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• Los accidentes cerebrovasculares son la tercera causa de muerte en los países
• occidentales, una de las principales causas de discapacidad en los ancianos y
la segunda causa de deterioro mental y de demencia. Para establecer lae
e relación entre los ictus y la aparición posterior de demencia se ha analizado
• una serie consecutiva depacientes con un ictus establecido que ingresararon en
e nuestro centro durante un periodo de 16 meses, sobrevivieron tres meses y a los
• que se pudo realizar una evaluación suficiente para determinar la presencia o
• ausencia de demencia.
e
Se analizaron 251 pacientes, 75 de los cuales fueron diagnosticados de
• demencia a los 3 meses (29%). De estos pacientes 25 ya tenían demencia en el
e momento del ictus (10%). Losfactores clínicos y analíticos que se relacionaron
• de forma independiente con la aparición de demencia fueron la edad, los
• antecedentes de fibrilación auricular nefropatía, crisis comiciales y patología
psiquiátrica, la albúmina basal, la gravedad del ictus medida con la escala
e
canadiense al alta y el deterioro cognitivo previo al ictus medido con el test del
• informador Cuando se excluian los pacientes con demencia previa y/o con
• ictus hemorrágico las asociaciones seguían siendo las mismas, a excepción de
• la patología psiquiátrica que solo mostraba asociación con la demencia en los
e modelos que incluían pacientes con demencia previa. Las variables
• neurorradiológicas que mostraban relación con la aparición de demencia
• fueron el volumen de lesión, la atrofia temporomesial y la atrofio cerebraL La




La demencia es una secuelafrecuente de los ictus, sin embargo sufisiopatología
no es todavía bien comprendida. Factores demográficos, clínicos, analíticos,
• datos indicativos de la gravedad del ictus y hallazgos neurorradiológicos estan
e asociados con la aparición de demencia tras un ictus en nuestra serie. Parece
e evidente que no existe una explicación única para la aparición de demencia en
• los pacientes con ictus. Más bien, múltiples factores parecen esta implicados,
• incluyendo factores relacionados con el ictus, características del paciente y la
presencia de enfermedad neurodegenerativa previa, que contribuyen de formae
• independiente a aumentar el riesgo de demencia. Algunos de los factores
• identWcados en este estudio pueden ser tratables o servir de indicadores para
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• 1. ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR Y DEMENCIA.e
e
• La enfermedad cerebrovaseular es la enfermedad neurológica aguda más frecuente en
• los paises occidentales;’ se calcula que en Estados Unidos se producen 500.000 nuevos
e
• casos al alio y más de 150.000 muertes, y aunque parece que los programas de
• prevención han disminuido la incidencia de ambas en los últimos años,2 sigue siendo lae
• tercera causa de muerte en los paises occidentales, una de las principales causas de
• discapacidad en los ancianos y la segunda causa de deterioro mental y de demencia.35
e
• Algunas senes han calculado que la proporción de pacientes ancianos con discapacidad
• severa tras un ictus puede llegar al 28%.6
e
En España la incidencia de la enfermedad cerebrovascular es de 2.2 casos por 1000e
• habitantes y año,7 con una prevalencia que oscila entre 40 y 70 casos por 1000
• habitantes en poblaciones mayores de 65 años8’9 y una mortalidad’0”’ de 0.5-0.7 casos
e
• por 10000 habitantes/año, siendo la primera causa de mortalidad entre las mujeres y la
• segunda en los hombres, después de la patología cardiovascular.
e
e
Por otro lado, la demencia se está convirtiendo en uno de los problemas sanitarios más
• importantes de nuestra sociedad, cada vez más anciana.’2 La prevalencia de la demencia
e
se duplica cada cinco años a partir de los 65 años,’3”4 y se estima que más del 30% de
• los pacientes mayores de 85 años tienen demencia.15 En los últimos años se han llevado
a cabo numerosos estudios para intentar determinar la prevalencia de la demencia, cone
• resultados dispares, en parte debido a que se han utilizado metodologías muy diferentes.
La prevalencia de demencia leve o incipiente es especialmente dificil de detectar, dado
e
• que no existen marcadores biológicos o clinicos inequívocos de ella. Se admite que la
e
prevalencia de la demencia moderada o severa es del 2-5% en los pacientes mayores de
• 65 años, y la leve del 5~l0%.í3íó El 80% de los casos de demencia son debidos a una
• enfermedad neurodegenerativa primaria o a enfermedad cerebrovascular.’5
e
e
La importancia de la enfermedad cerebrovascular en el desarrollo de demencia está
• fuera de toda duda, siendo considerada la segunda causa de demencia en los paises









zonas de oriente.’3”8 Un estudio escandinavo sitúa a la Demencia Vascular como lae
• causa más frecuente de demencia, por delante de la Enfermedad de Alzheimer, en
• poblaciones ancianas mayores de 80 años.’5 La edad avanzada por si misma
e
• probablemente hace al cerebro más susceptible a factores lesionales múltiples que
• pueden deteriorar de forma aditiva la función cognitiva. Por lo tanto, la enfermedad
e
cerebrovascular puede ser considerada como el factor de riesgo aislado más común en
• las demencias seniles’9’20 dado que también puede actuar potenciando el efecto de las
lesiones neurodegenerativas
e
• El ictus multiplica 9 veces el riesgo de demencia futura con respecto a la población sin
• ictus de la misma edad,2’ lo cual tiene importantes implicaciones de salud pública ene
• una población cada vez más longeva. Si tenemos en cuenta, además, que los datos
22
• recientes indican una reducción de la mortalidad en pacientes que sufren un episodio
e
• cerebrovascular agudo, se puede esperar que este aumento de la supervivencia
• condicione un aumento de la prevalenciade demencia.
e
e
Pero además el problema es posiblemente mucho mas amplio. Aunque existen pocos
• trabajos en esta llnea23a4 parece claro que la mayoría de los ictus condicionan la
e
aparición de grados variables de deterioro cognitivo, que es independiente de la
• depresión y de los defectos fisicos producidos por el evento vascular. La línea que
e
separa al anciano normal del que tiene un leve deterioro cognitivo, o éste del que
• realmente tiene una demencia (deterioro intelectivo con desadaptación social) no es
• nítida, y posiblemente forme parte de un espectro continuo, en el que el estado más
e
• extremo sea el desarrollo de demencia.
e
• Las posibilidades de prevenir o posponer la enfermedad cerebrovascular parecen estar
e
mucho más al alcance que el tratamiento o la prevención de la Enfermedad de
• Alzheimer. Por ello es de gran interés el estudio de la Demencia Vascular y la
e
investigación de sus determinantes fisiopatológicos. Si consideramos que la Demencia
• Vascular es el estadio final o muy avanzado de todo un conjunto heterogéneo de
e
enfermedades cerebrovasculares, sería especialmente interesante centrar los esfuerzos
• en la detección precoz del deterioro cognitivo incipiente de naturaleza vascular, y de
e
aquellos factores que pueden ser determinantes de demencia, para actuar sobre ellos en

















El concepto de demencia producida por lesiones cerebrovasculares ha evolucionado
• considerablemente desde que comenzó a perfilarse a finales del siglo XIX.25 En la
primera mitad del siglo XX predominó el concepto de “psicosis (o demencia)
• arterioscletótica”, basado en la hipótesis de que la isquemia crónica era el mecanismo
• fisiopatológico de la demencia.2~ Sin embargo, diferentes estudios fueron demostrando
e
• que la disminución de flujo vascular cerebral era similar en pacientes con Enfermedad
• de Alzheimer y demencia arteriosclerótica,27 y que no habla diferencias en el grado de
e
• ateromatosis y estenosis de los troncos arteriales cerebrales entre pacientes dementes y
• no dementes o entre los diagnosticados de demencia arteriosclerótica o de Enfermedad
• 28
de Alzheimer. La hipótesis de isquemia crónica fue desbancada gracias
• fundamentalmente a los estudios anatomopatológicos realizados en los años 70 por
e
Tomlinson, Blessed y Roth’7 que sustentaron la idea formulada previamente por
• Fishe¿9 de que los infartos cerebrales son la causa de la demencia. Surgió entonces una
e
nueva teoría: la presencia de múltiples infartos que destruyen más de 100 cm3 de
• parénquima cerebral condiciona una pérdida de tejido cerebral lo suficientemente
e
amplia como para causar demencia. Estos hallazgos propiciaron la idea de que un gran
• volumen de parénquima cerebral lesionado era el hallazgo anatomopatológico
característico de la demencia que Hachinski calificó con el término “Demencia
e
• multinfarto”.3 La hipótesis de la insuficiencia vascular cerebral crónica fue sustituida
e
por la hipótesis volumétrica.
Pero el desarrollo de nuevos métodos de neuroimagen~3’ y estudios
• clinicopatológicos32’” recientes han cuestionado la hipótesis volumétrica al comprobar
e
• que el tamaño de la lesión vascular cerebral en los pacientes con demencia de causa
• vascular es muy variable, y en ocasiones muy escaso.3033 La hipótesis simple de que
e
una sola variable, el volumen del infarto cerebral, determina la aparición de la demencia
• se ha sustituido por hipótesis más complejas que contemplan el efecto de múltiples
factores. Las lesiones anatomopatológicas capaces de producir demencia de tipoe
• vascular son diversas, generalmente múltiples, macroscópicas o microscópicas y afectan











• El término demencia multinfarto se ha sustituido por el de “Demencia Vascular”, que
e
• pretende englobar todas las causas vasculares34 de demencia. La demencia por infartos
• múltiples es un subtipo de Demencia Vascular que también incluye las demencias por
infartos únicos de localización estratégica,35 o las debidas a episodios de hipotensión,36
• o las producidas por lesiones subcorticales de tamaño y características variables, como
e
lesiones de sustancía blanca, lesiones lacunares o infartos incompletos.37
e
• En la actualidad la Demencia Vascular se contempla como un síndrome con patogenia
e
multifactorial y patología heterogénea, que aparece como una complicación a veces
• temprana, a veces tardía de diversas enfermedades vasculares, algunas de ellas tratables,
e
y otras susceptibles de una prevención primaria y/o secundaria. Algunos autores,38’39
• entre los que se encuentra Hachinski, defienden que este concepto no es el más
• adecuado porque es dicotómico y simple, e induce confusión incluso entre los expertos.e
• El concepto de demencia implica, en general, progresión, irreversibilidad y deterioro
• global, sin embargo no siempre es así. En particular, en la Demencia Vascular la
e
• progresión puede ser muy escasa, y el deterioro mental heterogéneo y variable. Por otro
• lado, al centrar el interés en el deterioro mental severo, como sugiere el concepto de
demencia, se pierde de vista la existencia de grados menores de defectos cognitivos, en
• los que las medidas preventivas y terapéuticas podrían ser más eficaces.38
e
Los progresos en el campo de la Demencia Vascular se pueden’ ver frenados por las
•
• prisiones taxonómicas y las diferencias conceptuales. Hachinski propone la utilización
• del término dismentia38 seguido de su etiología (multinfarto, tras ictus, de origene
• desconocido eLc.) o deterioro cognitivo de origen vascular 39A0 El ténnino deterioro
• cognidvo de origen vascular tiene la ventaja de ser un término relativo, referido al
e
• estado previo del propio paciente, sin implicaciones de irreversibilidad, progresión o
• grado de deterioro. La pérdida de capacidades cognitivas respecto a la situación previa,e
aún cuando sea leve, señala una etapa más precoz de la enfermedad cerebral. La
• identificación de pacientes con deterioro cognitivo de origen vascular puede conducir al
e descubrimiento de sus factores de riesgo y a su diagnóstico en fases incipientes, más
• adecuadas para la terapia preventiva. Sin embargo en la actualidad el uso de esta nueva















• La Demencia Vascular sigue presentado numerosas incertidumbres sobre sus etiologías,
• factores de riesgo, diagnóstico y posible tratamiento. El conocimiento que se tiene
e
• actualmente sobre la Demencia Vascular es todavía parcial, no existiendo siquiera
• consenso en los criterios operativos para su clasificación. Existen numerosas propuestas
e
• de clasificaciones etiopatogénicas, neuropatológicas, según los hallazgos de
• neuroimagen, o según características clínicas y neuropsicológicas.414’ Una clasificación
útil, con sentido clínico y terapéutico de la Demencia Vascular debería proponere
• categorías que construyan entidades clínicamente reconocibles.
e
e
Entre estas clasificaciones destaca la del grupo de consenso americano europeo NIINDS-
• AIREN4’ que propone varios grupos clinicopatológicos, según el tipo de lesiones que
e
pueden observarse en la neuroimagen (TABLA 1).
e




2. Demenciapor infarto único en áreaestratégica
• 3. Demencia por enfermedad de pequeños vasos:
• • Infartos lacunares múltiples.
e
• Enfennedad de Hinsgwanger
• • Angiopatía cerebral amiloidea
• 4. Demencia por hipoperflisión
e
• 5. Demencia hemorrágica
• 6. Demenciapor otros mecanismos vasculares.
e
e
• Otra clasificación es la propuesta por Brun43 que subdivide a la Demencia Vascular con
e
criterios fisiopatológicos en isquémica de grueso vaso o pequeño vaso, hipóxico-















TABLA 2. CLASIFICACIÓN DE LAS DEMENCIAS VASCULARES0
Isqubnicas Hipoxico-isquámicas
• Grueso vaso . Encefalopatía anóxica
Demencia multinfarto • Infartos limítrofes
Infarto estratégico . Infartos incompletos
• Pequeño vaso subeortical
Binswanger Hemorrágicas
Estado lacunar • Extracerebral




Ninguna de las clasificaciones propuestas se ha mostrado claramente superior a las
demás, y en todas ellas se adviene la dificultad de ordenar el gran número de causas que
pueden producir la Demencia Vascular. Desde una perspectiva práctica debe señalarse
que la Demencia Vascular producida por grandes y múltiples infartos es relativamente
infrecuente~ y de fisiopatología muy variada. Por el contrario, la Demencia Vascular
producida por pequeñas lesiones de sustancia blanca y de ganglios basales es más
frecuente, y probablemente su fisiopatología más homogénea. Por ello este subgrupo
calificado como Demencia Vascular Subeortical está suscitando especial interés,
45
porque podría ser más susceptible de eventuales medidas terapéuticas
2.2.1. Demencia Vascular Subcortical
El papel de las lesiones vasculares subcorticales en la demencia se conoce desde finales
del siglo XIX/5 aunque ha sido recientemente cuando se ha ido identificando un
conjunto heterogéneo de microvasculopatías, algunas de ellas hereditarias, que pueden
producir lesiones cerebrales subcorticales. Estas lesiones se corresponden
anatomopatológicamente con desmielinización en las estructuras subcorticales del
cerebro y cambios arterioscleróticos en las pequeñas arterias y arteriolas penetrantes de
la sustancia blanca.30’43 Hasta el advenimiento de las modernas técnicas de neuroimagen
el interés por las lesiones vasculares subcorticales en demencia y era mínimo. Tales
lesiones constituyen hoy uno de los focos de mayor interés dentro de la investigación
clínica y clinicopatológica de las enfermedades cerebrovasculares y de las demencias.
Las entidades clinicopatológicas mejor conocidas que cursan con demencia achacable a
























































e Las lagunas son pequeños infartos subcorticales producidos por la obstrucción
• artenoloesclerótica de los vasos penetrantes basales y de los medulares largos. Muy
e frecuentemente se asocian a hipertensión arterial y a diabetes, aunque en un 20% de los
• casos no se describen factores de riesgo vascular.34 Con frecuencia las lagunas son
e
multiples y en muchos casos asintomáticas. Las sintomáticas se expresan por cuadros
• clínicos estereotipados, denominados síndromes lacunares: hemiparesia motora pura,
síndrome sensitivo puro, disartria-mano torpe, etc. Las lagunas producen demencia, noe
• sólo por su número ni por el volumen de tejido infartado, sino sobre todo, por su
• localización o agrupación en áreas estratégicas. La demencia del estado lacunar se ha
e
• considerado una variedad de la demencia multiinfártica. De hecho en estudios
• clinicopatológicos como los del Del Ser32 y los de Erkinjuntii46 se encontró que entre un
e
• 20 y un 40% de los pacientes con demencia multinfarto tenían exclusivamente infartos
• subcorticales. Pero la presencia de lagunas en el cerebro de un demente no presupone
siempre una relación causal entre lagunas y demencia, 3’t~~ aunque en algunos estudios
• se ha demostrado que los pacientes con infartos lacunares tienen un riesgo 4-12 veces
e
• mayor de presentar demencia que la población normal.48
e
• Enfermedad de Rlnswanger
e
• También denominada encefalitis subcortical crónica progresiva, encefalopatía
e
arteriosclerótica subcorticalt9 Los estudios con confirmación anatomopatológica son
• escasos, y algunos autores ponen en duda la existencia de dicha entidad.50 Se caracteriza
e
• un cuadro de progresión lenta que comienza en la quinta o sexta década de la vida en
• pacientes hipertensos y que cursa con disartria, disfagia, trastornos de la marcha y de la
e
estabilidad postural, psicosis, cambios de personalidad, confusión, depresión, mutismo,
• labilidad emocional e incontinencia urinaria. La demencia es el síntoma cardinal. Con
e
frecuencia existen episodios de isquemia cerebral transitoria. En la neuroimagen se ve
• como leucoaralosis, es decir hay áreas de hiperintensidad periventricular de predominio
frontal u occipital, y en el centro semioval, así como imágenes compatibles con infartose
• lacunares. El mecanismo patogénico de esta entidad sería la combinación de la isquemia
• distal de la sustancia blanca periventricular y una alteración del papel de intercambio
e











El síndrome CADASIL (Cerebral Autosomal Dominaní Arteriopaty with Subcortical
• Infarcts <md Leukoencephalophaty),5’ es una demencia vascular familiar, debido a una
anormalidad en el cromosoma 19q12, con transmisión autosómica dominante. El cuadroe
• clínico se caracteriza por episodios recurrentes de ictus isquémicos subcorticales
e
(síndromes lacunares con hemiparesia, déficits hemisensoriales, ataxia y hemianopsia) y
• demencia con un síndrome corticobulbar, incontinencia urinaria, trastornos de la marcha
y alteraciones psiquiátricas (depresión, manía, psicosis). En la resonancia magnética see
• ven infartos pequeños y profundos en los ganglios de la base y el tálamo, con señal
e
hipertensa en T2. El examen patológico muestra una angiopatia no ateromatosa ni
• amiloidea, de las pequeños arterias medulares de la sustancia blanca y las perforantes de
• los ganglios basales.
e
e
• 2.3.Epidemiolo2ia de la Demencia Vascular
.
• Podríamos suponer que la epidemiología de la Demencia Vascular debe ser muy
e
• semejante a la de los ictus, pero no existen estudios suficientes para corroborar o
• descartar esta hipótesis. Este conocimiento incompleto se debe a la complejidad del
e diseño y realización de estudios epidemiológicos en demencias. Las razones
• fundamentales de la carencia de datos sólidos sobre la epidemiología de la Demencia
e
Vascular son la disparidad de criterios diagnósticos en los diferentes estudios y la
• necesidad de estudios de neuroimagen para el diagnóstico, pocas veces disponibles en
los estudios epidemiológicos.e
• Si se tienen en cuenta las limitaciones antes dichas, no es sorprendente que la
• urevalencia o frecuencia de Demencia Vascular varíe sustancialmente según el tipo de
e
series estudiadas. En las series anatomopatológicas la frecuencia de demencia de
• origen exclusivamente vascular oscila entre un 9~j9%,I1~52~53 Sin embargo algunos
e
estudios necrópsicos realizados recientemente indican que la contribución de las
• lesiones vasculares a la demencia podría ser mayor de lo previamente indicado. En el
e
Nun’s Study un 47%19 de los pacientes con demencia tienen lesiones vasculares, y en el
• estudio CERAD44 un 30% de los pacientes con diagnostico clínico de demencia tipo
e
Alzheimer presentan lesiones vasculares en el examen anatomopatológico, aunque sólo







En las series clínicas hospitalarias la frecuencia oscila entre un 12%46 y un
aunque es inevitable incluir un sesgo de selección, y los datos son muy variables según
el origen de la muestra. Si se trata de pacientes que son remitidos para evaluación de
trastornos de la memoria predominará la Enfermedad de Alzheimer,” mientras que en
series consecutivas, no seleccionadas, de pacientes que ingresan en un hospital por
cualquier motivo, la mayoría de las demencias observadas es de causa vascular)6
Los estudios poblacionales presentan menor sesgo de selección y dan una información
más aproximada de la realidad. Sin embargo el diagnóstico de Demencia Vascular es
dificil con las herramientas que pueden ser utilizadas en este tipo de estudios, y de
hecho, los resultados muestran diferencias considerables. Todos los trabajos confirman
el aumento de prevalencia con la edad.56 Según la extensa revisión de ~ las cifras
de prevalencia varian entre 1.2 y 42% entre las personas mayores de 65 años. La
prevalencia es más elevada en los estudios japoneses posiblemente por la alta incidencia
de enfermedad cerebrovascular que hay en este país. Entre los estudios occidentales, los
que presentan unas cifras más altas de prevalencia son los que utilizan técnicas de
neuroimagen como parte del protocolo diagnóstico,5’7 con datos similares en ocasiones a
los estudios japoneses.
Entre los estudios realizados en España hay también una gran variación en la
prevalencia de Demencia Vascular, concifras que oscilan entre un 0.6% en el sondeo de
Zaragoza en mayores de 65 años58 y el 6.2% de Gerona en mayores de 70 años2
La incidencia de Demencia Vascular varía entre 3-34 por 1000 personas mayores de 60
años60~5 en diferentes series. En los estudios poblacionales realizados en oriente la
Demencia Vascular es 1.2-1.5 más frecuente que la Enfermedad de Alzheimer,61’64
mientras en los estudios realizados en paises occidentales esta proporción se
6062invierte.
2.4.Cllnica y Criterios Diasnústicos
.
La Demencia Vascular no tiene un cuadro clínico especifico ni univoco, como es lógico
si tenemos en cuenta que se trata de un síndrome muy heterogéneo en cuanto a
fisiopatogenia y etiología. Los rasgos psicopatológicos más característicos de la
Demencia Vascular son la relativa preservación de la personalidad, la labilidad e
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• incontinencia emocional, los cuadros confusionales, sobre todo nocturnos, las quejas
e
• somáticas imprecisas, la depresión y el deterioro mental no homogéneo. Pero ninguno
• de ellos es suficientemente especifico como para diferenciar la Demencia Vascular de la
e
• Enfermedad de Alzheimer.52 El cuadro clínico más habitual está marcado por los rasgos
• ictales y focales: inicio agudo-subagudo, evolución fluctuante-escalonada, focalidad
neurológica y defectos cognitivos heterogéneos.
e
• Al existir diferentes lesiones histopatológicas de origen vascular que pueden
e
condicionar una demencia (infartos múltiples, infartos de territorio frontera, enfermedad
• de Binswanger, estado lacunar, formas mixtas)42 la presentación clínica de esta entidad
puede ser muy variada. En general podemos dividir la Demencia Vascular en dos
e
• grandes grupos: una con características corticales (signos neurológicos y
• neuropsicológicos focales, afasia, apraxia, agnosia) ocasionada casi siempre por infartos
e
• corticales gruesos, y otra de aspecto más subcortical (pérdida de memoria, depresión,
• defecto cognitivo moderado, apatía, alteraciones hipoquinéticas, trastornos de la
e
• marcha, signos frontales y pseudobulbares) determinada por lesiones subcorticales
• lacunares y de sustancia blanca.67 En la Demencia Vascular cortical, la presentación
e
suele ser aguda con evolución escalonada y un patrón clínico de defectos multifocales
• secundarios a lesiones en territorios de grandes vasos. En la subcortical el inicio y
e progresión puede asemejarse al de la Enfermedad de Alzheimer y presenta notables
• trastornos motores y emocionales junto a déficits cognitivo? (TABLA 3).





• Defectos cognitivos múltiple menor
• Signos focales bulbares y frontales
• neurológicos apatía y depresión
• neuropsicológicos labilidad emocional
• lupocrnesia
• Inicio abrupto subagudo
• Evolución escalonada progresiva
Lesiones vasos gruesos vasos Irnos terminales











• La Demencia Vascular, por su heterogeneidad clínica, es una de las demencias de más
• difícil diagnóstico. Uno de los instrumentos diagnósticos más utilizados ha sido la
• escala de Hachinski,68 una herramienta simple desarrollada de forma empírica hace 20
• años que ha demostrado tener una buena sensibilidad, pero una limitada especificidad
• diagnóstica69’70 y que fue validada anatomopatológicamente y simplificada por
e
Posteriormente se han propuesto diferentes criterios de diagnóstico clínico cuyae
• aportación más novedosa es la inclusión de los datos de neuroimagen cerebral. Se han
e
propuesto los de la lCD (International class4fication of Diseases)” usado en la Europa
• continental, los del DSM (Diagnostic and Síadistical Manual of Mental Disorders)’73
utilizados sobre todo en Estados Unidos y Canadá, y el CAMDEX (Cambridge
• ExaminationforMental Disorders of tite Elderly),74 utilizado en Reino Unido. En los
• últimos años se han propuesto otros dos nuevos criterios, los de California Alziteimer
e
• Trealmen! Centers” y los de un grupo de consenso americano-europeo (N1NDS-
• AIRENÉ’ (TABLA 4).
e
e
Todos los criterios diagnósticos utilizados en la actualidad incluyen diferentes
• combinaciones de deterioro cognitivo, rasgos clínicos de enfermedad cerebrovascular y
hallazgos en la neuroimagen de lesiones vasculares, con un énfasis mayor o menor en
• cada uno de ellos o en una causa particular. Los criterios del NINDS-AIREN41 y los de
e California75 tienen muchas semejanzas; ambos requieren que los defectos cognitivos se
• objetiven con un examen neuropsicológico, aunque la batería idónea está por definir y
• validar. Exigen la realización de técnicas de neuroimagen, como tomografia o
e
• resonancia magnética. En los dos se acepta que un infarto único puede causar demencia,
• siempre que se pueda relacionar temporalmente la aparición de ésta con el ictus. La
e
• presencia de leucoarajosis no es condición necesaria para el diagnóstico de Demencia
• Vascular en estos dos grupos de criterios, pero apoya el diagnóstico. Ambos grupos
e
• gradúan el diagnóstico de Demencia Vascular en definida, probable y posible. Los
• criterios NINDS-AIRiEN sustituyen el término Demencia Mixta por el de “Enfermedad
e
de Alzheimer con enfermedad cerebrovascular”. Con este término se trata de clasificar a
• los enfermos que cumplen los criterios de Enfermedad de Alzheimer posible y que
muestran datos clínicos o de neuroimagen de lesión cerebrovascular. Su principale
• aportación es el requerimiento explícito de una relación temporal entre las lesiones
e







TABLA 4. DIAGNÓSTICO CLÍNICO DE DEMENCIA VASCULAR. Items princ¡pales
ESCALAS CLINICAS¶
Hgddnmkr Ronn~ Lech” Erldnjunftf’
CRITERIOSDIAGNÓSTICOS
lCD-té” DSM.IV” ADDTC NINDS
AIREN41
Comienzo agudo 2 2 2
Deterioro escalonado 1 1 (-1-) 0-)
Fluctuaciones 2
Confusión nocturna 1
Personalidad conserv 1 (4-)
Depresión 1
Quejas somáticas 1 1
Labilidad emocional 1 1
Hipertensión 1 1
H%ctus 2 2 1 (4-) 0-) (~) (4-)
SignosAlC ¡
Defectos cognitivos ktcrog¿ncos memOria +1 >1 memoria 4- 2
Síntomas focales 2 2 2 (4-) (4)
Signos focales 2 2 2 (+) (+) (+) (4) (4-)
Lesión focal TC ‘a-’ 0-) (4) (4) no cerebelosa (4)
Dos o + ictus (+) (4--) (+) (4--)
Relación temporal (4) si ictus único (4)
Diagnóstico >6 ptos >3 ptos >3 ptos
DEMENCIA¶
se requiere la objetivación mediante test de los defectos cognitivos.¶ Estas escalas son cuantitativas. El diagnóstico de Demencia vascular se establece cuando la puntuación en la escala
es superior a lo indicado en el apartado “diagnóstico de demencia~~
En la actualidad los criterios NIINDS-AIREN son considerados los más operativos y son
38 77
los más usados aunque no faltan criticas, tanto teóricas como empíricas (TABLA 5).
La principal utilidad de estos y otros criterios es la de unificar el lenguaje. Sin embargo
la existencia de diferentes criterios conlíeva a conclusiones diagnósticas diferentes que
pueden inducir a confusión.7782 Las consecuencias de la existencia de varios sistemas
de clasificación están siendo investigadas en la actualidad. Tanto Erkinj untti’78 como
Pohjasvaara” han comprobado que hay notables diferencias en los diagnósticos
obtenidos al usar diferentes criterios diagnósticos para la demencia en general, y la
Demencia Vascular en particular. La frecuencia de demencia varia sustancialmente
según el criterio diagnóstico utilizado y pacientes diagnosticados como dementes por un
sistema no son identificados como tales por otros. Estas discordancias tienen























































consecuencias de tipo ético o legal.18 Cuando se intenta evaluar el grado de sensibilidad
y especificidad de los criterios mediante estudios anatomopatológicos que usan el
criterio histológico como el definitivo, los resultados no son mejores, y los criterios
fallan en el diagnóstico de más de un tercio de los pacientes con Demencia Vascular
confirmada histológicamente. 77














Memoria 4- 2 funciones cognitivas
Historia clínica
Examen mental o pruebas
neuropsicelógicas
Actividades de la vida diaria
independiente de defectos fisicos
Trastornos de conciencia, delirium
o psicosis, afasia severa, tras
sensomotores que impidan examen
Signos exploratorios + datos
neuroimagen
TC o RMN con infartos múltiples
de grueso vaso, único estratégico,
lagunas múltiples basales o en sust.
blanca, leucoaraiosis perivent.
Siempre: inicio tras ictus (3 meses)
o deterioro brusco, o curso
escalonado
+
Signos exploratorios, ausencia de
neuroimagen confirmatoria o no
relación temporal clara o curso
insidioso
SCADDTC”
Más de una fijación cognitiva
Historia clínica
Examen mental o pruebas
neuropsicológicas




neuroimagen de 2 o más ictus
o ictus seguido de demencia
Al menos un infarto no
cerebe loso
Cuando sólo hay un ictus
+
Historia, exploración o
neuroimagen de 1 sólo ictus
no seguido de demencia o










+Por encima de los límites de la
edad
Otros trastornos clínicos o + +
patológicos






























































TABLA & CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE DEMENCIA VASCULAR «ant).
NINDS-AIREN SCADDTC
+Datos que apoyan el diagnóstico de Demencia
Vascular probable
- Múltiples infartos cerebrales en regiones con
funciones cognitivas
- Múltiples isquemias cerebrales transitorias
- Factores de riesgo vascular (hipertensión,
cardiopatía, diabetes)
- Puntuación alta en Escala Hachinski
- Trastornos tempranos marcha
- Inestabilidad y caídas ftecuentes
- Incontinencia urinaria
- Parálisis pseudobulbar
- Cambio de personalidad/ánimo
- Depresión, abulia, labilidad emocional
- Retardo psicomotor
- Leucoaraiosis
- Cambios focales en LEO, SPECT, PET, RMN
Datos que cuestionan el diagnóstico de Demencia
Vascular probable
En ausencia de lesiones focales de neuroimagen
presencia de defectos de memoria, afasia sensorial
transeortical, apraxia, agnosia
- Ausenciade defectos neurolágicos no
cognitivos.























Todo esto pone en entredicho la validez de los criterios de demencia e indica la
necesidad de debatir y estudiar la redefinición de las categorías de demencia y/o
deterioro cognitivo tanto en la Enfermedad de Alzheimer como en la Demencia
Vascular, para intentar obtener unos criterios universales estándar que usen todos los
clínicos y que permitan la realización de estudios epidemiológicos, de factores de
riesgo, prevención y tratamiento. En este sentido algunos autores, como hemos indicado
previamente, reclaman la utilización del concepto “deterioro cognitivo”,38’39 mas abierto
y operativo, para identificar a los pacientes en fases precoces de la enfermedad, y no
cuando hayan desarrollado ya una demencia franca, lo que correspondería al estadio
final de la enfermedad cerebrovascular.
2.5.Factores de Ries2o de Demencia Vascular
.
Con frecuencia se supone, siguiendo un razonamiento de simple generalización, que los
factores de riesgo de Demencia Vascular son los mismos que los de ictus (TABLA 6).
Sin embargo la Demencia Vascular se ha asociado también a factores de riesgo no






















































• la vida, bajo grado de escolarización o exposiciones laborales.83 Es probable que existane
• otras circunstancias, además de los factores de riesgo tradicionalmente aceptados, que
• determinen la aparición de demencia en relación con la patología vascular cerebral.
e
e
• TABLA 6. FACTORES DE RIESGO DE ACCIDENTE CEREBROVASCULARZM
e
Factores riesgo Riesgo relativoe
• Hipertensión arterial 4.0-5.0









• Los factores de riesgo de Demencia Vascular incluyen factores relacionados con el
• ictus y otros no vasculares. Dentro de los primeros encontramos la edad,4’64’86 la
• 90
• hipertensión arterialY49 la diabetes mellitus, -92 la fibrilación auricular,93’94 la
• insuficiencia cardiaca,95 la enfermedad coronaria,31.~.97 la estenosis carotídea27 el
• . 3
• tabaquismo, el hematocrito alto,M la biperlipidemia28 los accidentes isquémicos
• transitorios (AITs) o los ictus previos,64 la 1 .i99104j y las alteraciones en la
coagulación.101 Entre los factores de riesgo no vascular se incluye el sexo,4’3’ el
• consumo de alcohol,64”02 un bajo índice de masa corporal)02’103 el estrés psicológico en
• 1 .
la infancia, ~ el bajo nivel educativo, 05407 la exposición a pesticidas, herbicidas o
• disolventes’02 o una personalidad premórbida.98
e
• Recientemente se ha visto también que la Enfermedad de Alzheimer comparte factores
de riesgo con la enfermedad cerebrovascular”08”09 y que la a~ciación de ambose
• procesos es superior a la esperada por el azar, por lo que cabe pensar en que ambas
e
• tengan una etiología al menos en parte compartida, y que los factores de riesgo comunes
• aumenten la incidencia de ambos procesos. Entre estos factores de riesgo compartidos
e
destacan la edad y el sexo, el estatus socioeconómico, la diabetes mellitus, el colesterol,
• la enfermedad cardiovascular, la fibrilación auricular, el tabaco, el alcohol, el genotipo
e














• 2.5.1. Factores de riesgo vasculares
e
e
Sexo: La Demencia Vascular es más frecuente en hombres que en mujeres, al contrario
• de lo que ocurre con la Enfermedad de Alzheimer4’3’ aunque esta diferencia parecee
reducirse con los años,4”5’96 existiendo incluso una preponderancia de mujeres dementes
• en los grupos de más edad.63 Se ha especulado con que esto sea debido a que los
e
hombres mueren en una fase más precoz de la enfermedad.’4’63
e
• Gruyo racial: La Demencia Vascular es la principal causa de demencia en países como
• Japón,86 Rusla56 y China,61 a diferencia de lo que ocurre en Europa y América donde la
e
• Enfermedad de Alzheimer es más frecuente.13’14’57 Parece que esto es debido a que
• existe una mayor incidencia de accidentes isquémicos y de enfermedad de pequeño vaso
e
• en los paises de oriente.
e
• Hipertensión arterial: Estudios longitudinales han demostrado que los pacientes
riesgo de deterioro neurológico que los normotensos87-89 La
hipertensos tienen mayor
• hipertensión arterial se ha relacionado con todos los subtipos de Demencia
• vascular’02”’0 En algunas series el deterioro o la demencia sólo se relaciona con lae
• presión arterial diastólica”’ mientras que en otras es la tensión sistólica la que se
• relaciona con la demencia.’12 Las cifras tensionales altas pueden asociarse con la
e
• demencia a través de diferentes mecanismos, como son la adaptación estructural de los
• vasos intracraneales a la tensión arterial, que disminuye el calibre de los vasos y
e
favorece las oclusiones distales, la aterosclerosis intracerebral, la disminución del flujo
• secundaria a la cardiopatía hipertensiva, etc.”3 Además los pacientes con hipertensión
e
tienen con más frecuencia leuocoaraiosis.”3 En general se considera la hipertensión
• arterial como un importante factor de riesgo de Demencia Vascular y su tratamiento
e
como un medio para intentar prevenirla.
e
• Diabetes mellitus: La diabetes mellitus,9092 la intolerancia a la glucosa y la
• hiperglucemia,”4 reconocido factor de riesgo de ictus, se han relacionado en algunas
e




Cardiopatía: En un estudio prospectivo Aronson comprobó que las mujeres con un









• controles. Otros estudios han confirmado esta asociación.31’97 Asimismo se hae
• demostrado la asociación de episodios de insuficiencia cardiaca congestiva con el
• deterioro cognitivo.95 Parece que la hipoperfusión es en ambos casos responsable de
• aparición de lesiones isqudmicas y de Demencia Vascular. La fibrilación auricular
• también parece ser un factor de riesgo de demencia, incluso cuando se excluyen los
• pacientes que han tenido un ictus.93’94 Si esta asociación es debida a hipoperfúsión por
• disfunción miocardica, infartos silentes o se trata de marcadores de exposición a
factores de riesgo aterosclerótico es un tema aún en debate.94e
e
• Tabaco: El tabaco aumenta las resistencias vasculares cerebrales,”5 el riesgo de ictus2 y
• las placas de ateroma,”6 mecanismos que pueden explicar la asociación encontrada en
Demencia Vascular y el tabaquismo.31’116• algunos estudios entre la
• Ictus y AITs: Los Alis son factores de riesgo de ictus y posiblemente de Demencia
e Vascular. El efecto acumulado de múltiples infartos cerebrales puede condicionar la
• aparición de demencia multinfarto.3 Un paciente con un ictus tiene un riesgo 9 veces
superior de demencia que los controles sin ictus?0’2’ En la serie de Loeb48 los individuose
• con infartos lacunares tienen 4-12 veces más riesgo de demencia que la población
normal.
e
• Cómo estos ictus aumentan el riesgo de la demencia es un tema que aun esta debatido.
• Anteriormente se consideraba que los infartos múltiples eran el único mecanismo de
Demencia Vascular, y el volumen de infarto cerebral el detenninante fundamental de la
• demencia.’7 Sin embargo esta teoría ha sido reexaminada en los últimos años 30,32.~ y la
conclusión que se obtiene es que el volumen de parénquima lesionado en los pacientes
• con Demencia Vascular es muy variable. Además en un trabajo reciente realizado por
e Snowdon entre una comunidad de monjas’9 se demuestra por estudios
• anatomopatológicos, que la presencia de incluso uno o dos pequeños infartos lacunares
e
puede incrementar sustancialmente la prevalencia de demencia en aquellos casos en los
• que existen abundantes placas seniles en los cerebros analizados, y que por el contrario,
• la presencia de infartos, del tamaño que sean, no aumenta la prevalencia de demencia en
e
• los pacientes que no cumplen criterios neuropatológicos para el diagnóstico de
• demencia tipo Alzheimer. En general parece que características como el volumen de
e
• tejido afectado, la bilateralidad de las lesiones, la situación estratégica, el número la




— alteraciones, especialmente la Enfermedad de Alzheimer, son factores importantes para
que la enfermedad cerebrovascular pueda producir demencia.47”’7
Hinotensión: La hipotensión sistémica puede producir lesiones isquémicas en el
a
a cerebro”8 condicionando un subtipo de Demencia Vascular conocido como demencia
ae hemodinámica o demencia por hipoperfusión. Las arritmias cardiacas, la insuficiencia
a
cardiaca y los infartos de miocardio pueden actuar a través de este mecanismo, como se
ha comentado previamente. También la anestesia general”9 o un tratamiento
antihipertensivo demasiado agresivo.
Leucoaraiosis: Se trata de un término acuñado para definir las imágenes de tomografla
computailzada en que aparecen zonas de la sustancia blanca periventricular o
subeortical con hipodensidad segmentaria o difusa bilateral.’20 Es un término
radiológico descriptivo, y no una entidad patológica. Se ha comprobado en diferentes
estudios que es un hallazgo más común en los pacientes con demencia que en los
sujetos controles no dementes? y es especialmente frecuente en los pacientes con
Demencia Vascular.32 Parece también que el riesgo de demencia aumenta con la
severidad de la leucoaraiosis ‘~ y que puede considerarse como un factor de riesgo
independiente de demencia.
Genotipo de la enzima convertidora de angiotensina (ACEV El polimorfismo de la ACE
• se ha asociado con la leucoaraiosis, especialmente en aquellos pacientes que han tenido
infartos cerbrales.’2’ Dado que la leucoaraiosis se relaciona con la demencia vascular,
• algunos autores han propuesto que podría existir una relación entre este factor genético
• y la demencia vascular.
2.5.2.Factores de ringo no vasculares.
• Educación: El grado de escolarización se ha estudiado como potencialmente relacionada
con la aparición de demencia, y un nivel alto de educación parece comportarse como un
• factor te’05107 Estudios en animales muestran que hay estímulos ambientales
• complejos que aumentan el crecimiento dendrítico y el peso cerebral.’22 La educación
también proporciona recursos y estrategias para resolver problemas. Sin embargo
• algunos autores no están completamente de acuerdo y consideran que las diferencias
están en parte relacionadas con el bajo rendimiento de los pacientes analfabetos en los
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test utilizados en la valoración de la demencia.123 Recientes estudios han comprobado
también que los pacientes con menor grado de escolarización tienen mayor prevalencia
de lesiones vasculares,124 y son estas lesiones las que podrían explicar la mayor
• prevalencia de demencia, y no el grado de escolarización
• Alcohol: El alcohol se ha asociado a la Demencia Vascular en algunos estudios’02”25 sin
• 86116embargo esto no ha podido ser confirmado en otros ‘ e incluso se ha postulado un
• posible efecto protector del consumo de vino a bajas dosis.’26
• Índice de masa corporal: Ocasionalmente se ha encontrado asociación entre indices de
• masa corporal bajos y la demencia.’02”03 Probablemente el bajo peso sea una
• consecuencia de la demencia más que una causa, aunque por el momento se desconoce
la razón exacta de esta asociación.
• Exposición laboral: La exposición a pesticidas, fertilizantes y disolventes se ha
relacionado con diferentes enfermedades neurológicas, como la Enfermedad de
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• Alzheimer,’27 el Parkinson, y la Demencia Vascular. El mecanismo por el cual
estos productos pueden favorecer estas enfermedades es desconocido. También se ha




2.5.3.Factores de riesgo compartidos con la Enfermedad de Alzbeimer.
• Edad: La edad es un factor de riesgo para todos los tipo de demencia, con una
prevalencia que se duplica cada 5 años por encima de los 55 años de edad,56 y una
• incidencia que se eleva exponencialmente desde los 65 hasta los 90 años.65
• Atrofia del lóbulo temnoromedial: Este hallazgo se ha asociado con la Enfermedad de
• Alzheimer, y para muchos autores es un hallazgo casi patognomónico de esta
• enfermedad en los pacientes que tienen deterioro de memoria. í30~í31 Aunque algún
trabajo reciente ha puesto en entredicho esta teoría al comprobar que también pacientes
• con Demencia Vascular y con enfermedad de Parkinson con y sin demencia presentan
e
atrofia en el hipocampo,’32 la mayoría de los autores continúa considerando que la
• presencia de atrofia en el lóbulo temporomedial es un indicador de Enfermedad de
Alzheimer. Cuando en un paciente con Demencia Postictus se describe dicha atrofia se





complicada con un ictus, lo que se confirma con la mayor presencia de Demencia Previa
en este grupo de pacientes.’33
Genotipo Anolinonroteina E: El genotipo de la ApoE se ha estudiado con relación a la
enfermedad vascular por su papel en el metabolismo de los lípidos. El alelo E4 se asocia
con un aumento en los niveles de colesterol sérico total y con un aumento en el riesgo
de arteriosclerosis y enfermedad coronaria.’34 La relación entre el alelo E4 y la
enfermedad cerebrovascular es controvertida y mientras algunos estudios han
comunicado que el alelo E4 aumenta el riesgo de enfermedad cerebrovascular’” otros
no han encontrado relación.’~ Sin embargo el genotipo de la ApoE se ha relacionado
claramente con la Enfermedad de Alzheimer. Desde 1993 que se publicó por primera
vez)” esta asociación se ha confirmado por muchos autores y en diferentes
poblaciones.’38 El mecanismo por el cual la ApoE se relaciona con la aparición de
demencia no está claro, aunque se ha implicado en varios aspectos relacionados con la
neurodegeneración y la reparación, como el depósito de amiloide A4 en las placas, el
transporte de lípidos o la actividad antioxidante.’38 Algunos trabajos han sugerido la
posible interacción entre el genotipo de la ApoE y factores de riesgo ambiental que
aumentan el riesgo de Enfermedad de Alzheimer.’39 Recientemente diversos estudios
han investigado la asociación entre el genotipo de la ApoE y la aparición de Demencia
Vascular con resultados tanto ~ como negativos.’42
639093 109Además en el estudio de Rotterdam ‘ ‘ se ha demostrado que otros conocidos
factores de riesgo vascular, como la diabetes mellitus, la fibrilación auricular, el
tabaquismo y la hipertensión arterial también se relacionan de forma independiente con
la Enfermedad de Alzheimer.
3. DEMENCIA MIXTA.
3.1. Concento
El concepto de Demencia mixta se encuentra en debate en la actualidad. En general se
considera que el diagnóstico de Enfermedad de Alzheimer es un diagnóstico de
exclusión que se hace en ausencia de datos de enfermedad vascular,’43 Los casos en los
que hay evidencia de la coexistencia de ambos procesos se pueden incluir dentro del
concepto de Demencia Mixta.
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Dentro de los criterios diagnósticos de Demencia Vascular, los establecidos por el
Estado de California75 incluyen el concepto de Demencia Mixta, pues consideran que
• su inclusión puede facilitar la clasificación nosológica de las demencias. Se hace el
• diagnóstico de Demencia Mixta en presencia de una o más enfermedades cerebrales o
• sistémicas que estén relacionadas causalmente con la demencia. El diagnóstico de
Demencia Vascular debe especificarse como definitivo, posible o probable y debe
• especificarse el o los otros cuadros que contribuyen a la demencia.
• Por el contrario los criterios de NINDS-AIREN4’ opinan que el diagnóstico de
Demencia Mixta debe ser abandonado en estudios epidemiológicos ya que la
• contribución vascular en estos casos no está bien definida. Según los criterios de
NINCDS-ADRDA para Enfermedad de Alzheimer’43 si existe un diagnóstico clínico y
• hallazgos radiológicos propios de Enfermedad de Alzheimer se debe hacer este
• diagnóstico, incluso en presencia de evidencia clínica y radiológica de ictus, aún cuando
• su aparición contribuya al cuadro clínico de demencia. Teniendo esto en cuenta se
• aconseja que para estudios epidemiológicos se haga el diagnóstico de “Enfermedad de
• Alzheimer con enfermedad cerebrovascular”, en vez de Demencia Mixta.
• 3.2. Estudios enidemioló~icos
e
e
• Hay pocos estudios epidemiológicos sobre la Demencia Mixta y los estudios clínicos
• son poco concluyentes, ya que la Demencia Mixta puede presentar rasgos clínicos tanto
e
de Demencia Vascular como de Enfermedad de Alzheimer. El diagnóstico clínico es
• muy poco fiable, tal como muestran todos los trabajos clinicopatológicos,53”44 pero
e
incluso el diagnóstico anatomopatológico es bastante arbitrario ya que es dificil
• determinar si una lesión vascular de pequeño tamaño tiene efectos cognitivos relevantes
o no. La proporción de Demencia Mixta en los estudios comunitarios oscila entre un 5.6
e 576061 86,145
• y un 21.3% de todas las demencias.
e
• 3.3. Estudios Clínico-Patológicos
e
e
• Actualmente hay bastantes indicios de que las formas mixtas de demencia pueden ser
• más comunes que las formas puras,19”24”46 especialmente en las edades más
e
avanzadas’47 en las que se acumulan la mayoría de los casos de demencia en la





que coexisten lesiones degenerativas y vasculares, que probablemente tienen un efecto
• fisiopatológico sinérgico.’9 Hay series de autopsias que han demostrado que entre un 10
• y un 23% de los pacientes con demencia tienen lesiones vasculares y lesiones
• 78
• degenerativas simultáneamente.’ “‘~ Recientemente Snowdon’9 ha elevado esa cifra al
• 47% en su serie. Los rasgos clínicos de los pacientes con Enfermedad de Alzheimer son
bastantes similares en los casos puros y en los que tienen lesiones vasculares
• asociadas.’49
3.4. Patolofla Vascular y De2enerativa
• La enfermedad cerebrovascular puede jugar un papel importante en el desarrollo de
• demencia en pacientes con lesiones anatomopatológicas de Enfermedad de
• Alzheimer,’9’44 potenciando los efectos demenciantes de las lesiones degenerativas. Esta
• teoría ya había sido expuesta por Tomilson’7 que especuló con la posibilidad de que el
• ictus actuara como precipitante de una demencia en pacientes cuya función cerebral se
• encontraba en el “límite”. El ictus sería en estos casos una más de las causas que
• contribuirían al deterioro mental.
• La asociación de lesiones vasculares y degenerativas puede interpretarse de varias
maneras:
• • Asociación aleatoria de ambos procesos: las lesiones vasculares precipitarían o
acelerarían el síndrome clínico.’9
• • Los pacientes con Enfermedad de Alzheimer pueden tener mayor predisposición a
presentar infartos cerebrales debido a su asociación con la apolipoproteina s4 y la
• angiopatia amiloide.’50”5’
La patología cerebrovascular aumenta el riesgo de Enfermedad de Alzheimer.97
• A pesar de las dificultades que existen es importante establecer el diagnóstico de
• Demencia Vascular o mixta, incluso correr el riesgo de sobre-diagnosticar las lesiones
vasculares como causa de la demencia. En términos prácticos el manejo terapéutico de
• la patología cerebrovascular es hoy por hoy fundamentalmente preventivo y reducir el
• riesgo de lesiones vasculares es un objetivo deseable incluso en los casos de





4. DEMENCIA TRAS ICTUS
4.1.- Líneas de estudio de Enfermedad Cerebrovascular y Demencia
.
Tanto la patología vascular como el deterioro cognitivo aumentan con la edad.’53 La
relación exacta que existe entre ambas patologías no es comprendida del todo hasta este
• momento ya que se desconoce exactamente cuántas lesiones vasculares, en qué
• localización o en qué circunstancias son capaces de producir la aparición de demencia.
• Probablemente un enfoque único en los estudios de enfermedad cerebrovascular y
• demencia no nos daría una respuesta definitiva, por lo que la mejor manera de estudiar
las causas vasculares de la demencia es analizarla mediante la asociación de estudios
• epidemiológicos, clínicos, radiológicos y patológicos. Sin embargo la mayoría de las
• aproximaciones que se están realizando consideran sólo alguno de estos aspectos, dado
• que un enfoque global resulta extremadamente caro y complejo.
4.1.1. Estudios de neuroimagen.
• Los estudios realizados con Resonancia Magnética (RMN) o Tomografia axial (TC) ha
• permitido un gran avance en el conocimiento de las demencias vasculares. Entre otras
• aportaciones han ayudado a revisar la hipótesis volumétrica de Demencia Multinfarto33
• y a reconocer el papel en la demencia de algunas localizaciones estratégicas de las
lesiones vasculares47 y de las alteraciones subcorticales (leucoaraiosis, lagunas). Las
• modernas técnicas de exploración de la circulación cerebral (SPECT, PET) han
e
demostrado la existencia de algunos casos infrecuentes de demencia por isquemia
• crónica.’54
• 4.1.2.Estudios clinicopatológicos
El diagnóstico anatomopatológico de la Demencia Vascular es fundamentalmente
• negativo y se plantea en pacientes clínicamente dementes cuyo cerebro, examinado
e
macro y microscópicamente sólo muestra lesiones vasculares sin lesiones degenerativas
• o de otro tipo.’44 Sin embargo el diagnóstico anatomopatológico no parece ser
e
definitivo. Es dificil establecer qué lesiones son significativas y cuáles no, y si su
• presencia se relaciona inexorablemente con la demencia o son necesarias otras





están examinando la interacción existente entre las lesiones vasculares cerebrales y
otros factores, especialmente las lesiones neurodegenerativas.
4.13.Estudios epidemiológicos
e
Los estudios poblacionales están libres de sesgos de selección, pero es preciso tener en
• cuenta los problemas metodológicos antes de considerar sus resultados como
• definitivos. Los más importantes de todos son la falta de estudios de neuroimagen en la
e
• mayoría de estas series, y la exclusión de pacientes institucionalizados, que suponen un
• potencial sesgo de infravaloración de la prevalencia de Demencia Vascular. La
• inclusión de estudios de neuroimagen en recientes trabajos realizados en la
• comunidad’5’57’86 nos dan una idea más exacta de la verdadera prevalencia de Demenciae
• Vascular, que es superior a la indicada en las series que no utilizan este método
• diagnóstico.
e
4.I.4.Estudio de la demencia tras ictus
• El estudio de la demencia tras ictus es una forma de examinar el problema de las
• demencias vasculares desde otra perspectiva. En los pacientes que has sufrido un ictus
la enfermedad cerebrovascular está confirmada y lo que se pretende es estudiar la
• relación existente entre el ictus y la demencia, es decir si el ictus es la causa de la
e
• misma, si es un factor que contribuye a empeorar o desenmascarar una demencia
• degenerativa subyacente o simplemente se trata de un suceso que no tiene
e
trascendencia.’53 Por lo tanto a los pacientes a los que se diagnostica de demencia tras
• haber tenido un ictus se les puede incluir dentro de diferentes categorías:
e
• • “Demencia relacionada con el ictus”, que puede explicarse por los efectos focales de
una o mas lesiones en localizaciones estratégicas. Esta localización puede tener máse
• importancia que el volumen lesional y otros factores.
• • Demencia degenerativa complicada por el ictus (Demencia Mixta), que puede ser
e
• debida al efecto multiplicativo de los dos procesos.
• • Demencia degenerativa en la que el ictus ha contribuido escasamente.
e
e
La entidad “Demencia post apoplejía” ya fue mencionada por Alzheimer hace más de
• un siglo.’55 Alzheimer escribió que “tras una apoplejía —incluso en pacientes jóvenes y
e









desarrollarse una lenta progresiva demencia que es bastante parecida a la demencia
e
seniL Las bases anatómicas de este tipo de demencia —según mis observaciones- son las
• de una alteración cortical no sólo en las zonas afectadas por la apoplejía muy
e
• parecidas a las de la demencia senil”. Sin embargo, el término Demencia Postictus se
• ha establecido hace aproximadamente una década, y el interés que ha suscitado se debe
• en parte a los recientes avances en la prevención del ictus, y a que la demencia
• relacionada con las enfermedades vasculares puede ser una de las escasas demencias
• prevenibles.’8
e




El verdadero riesgo de presentar demencia después de un ictus no está aún claramente
• establecido porque la mayoría de los trabajos realizados en esta línea2 1,24,102,156-167 han
utilizado metodologías diferentes a la hora de estudiar la demencia tras ictus, lo quee
• impide en cierto modo hacer comparaciones.
• En primer lugar utilizar diferentes criterios diagnósticos puede conducir a grandes
diferencias en la estimación de la demencia, como se ha comentado previamente. Por
e
• ejemplo en el estudio realizado en Columbia82 la prevalencia variaba entre 27% de
demencia a los 3 meses de un ictus si se utilizan los criterios de NINDS-AIREN, un
• 30% usando los criterios de DSM-III o un 41% utilizando los criterios de Cummíngs y
e Benson. El grupo de Helsinki79 utilizó cinco criterios diferentes para el diagnostico de
• demencia a los 3 meses de un ictus: la prevalencia estimada fue del 25.5% según los
e
criterios DSM-III, 20% según DSM-III-R, 18.4% con los de DSM-IV, 21.1% con los
• NINDS-AIREN y 6% con los lCD-lO.
e
• Además la ftecuencia de demencia tras ictus obtenida en diferentes estudios varia
también dependiendo de la población de estudio y el tipo de muestra escogido,
• especialmente en lo referente a la edad de los pacientes, el nivel de educación y el tipo
e de ictus. El estado clínico de los pacientes no siempre se describe en los trabajos,
• especialmente con relación a la presencia o no de deterioro previo. La exclusión de
e pacientes con afasia puede conducir a la infraestimación de la Demencia Postictus.’57 La
166,168 . 2
• inclusión de pacientes con ictus hemorrágico o con ictus previo también puede
e









Aunque los estudios que estiman de forma más exacta el verdadero impacto de la
e
enfermedad en la salud pública son los realizados en la comunidad, la mayoría de los
estudios de demencia tras ictus han sido realizados en pacientes hospitalizados. Sin
e
• embargo algunos estudios han demostrado que más del 90% de los pacientes con un
• ictus son ingresados en un hospital’69 y que la mayoría de los que no lo hacen son lose
• que fallecen en sus domicilios, o en el traslado al hospital, con lo cual posiblemente los
• estudios hospitalarios puedan ofrecemos una idea bastante aproximada del problema.
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Ladumer examinó a 71 pacientes hospitalizados con infarto isquémico y una media
• de edad de 55.5 años diagnosticando al 56.3% de dementes; los criterios de inclusión en
el estudio no se especifican. Kotila16’ estudió 52 pacientes con lesionese
• cerebrovasculares menores de 65 años y tras un seguimiento de un año el 6% fueron
• diagnosticados de demencia.
e
En 1990 Tatemichi et al20 publican la primera estimación importante de prevalencia de
• demencia asociada a ictus isquémico. Analizaron los datos de los pacientes del Stroke
Data Bank de Nueva York, incluyendo individuos con más de 60 años, y 116 de 726
• (16%) pacientes fueron diagnosticados de demencia según el criterio del neurólogo que
los examinó. Posteriormente el mismo grupo2’ hace un estudio más válido para la
• estimación de la prevalencia de demencia tras un ictus: estudian prospectivamente 251
e
pacientes con accidente isquémico mayores de 60 años, sin excluir a los dementes
• previos pero sí a los afásicos. Utiliza los criterios DSM-I1l-R encontrando que uno de
• cada cuatro pacientes examinados a los 3 meses de un ictus presentaban demenciae
• (26.3%). Después’70 estudiaron la aparición de demencia retardada en este grupo de
e pacientes comparando con un grupo de referencia sin ictus. Se observó una incidencia
• de demencia de 8,4 x 100 personas/año, una tasa considerablemente más alta que la
• incidencia de demencia encontrada en la muestra representativa de la población general.
Censori’57 elige pacientes menores de 80 años, sin Demencia Previa y que presenten un
• primer ictus isquémico; tras un seguimiento de 3 meses el 13.6% de los pacientes son
e
diagnosticados de demencia, incluyendo en el estudio a los pacientes afásicos.
e
• Los estudios más recientes han sido los realizados por Pohjasvaara y colaboradores en
• Helsinki y por Inzitari y colís en Italia. Los primeros’TM incluyen a pacientes con ictus
e







tres meses 107 (31.8%). Cuando excluyen a los pacientes con Demencia Mixta (ictus +
Enfermedad de Alzheimer) la frecuencia disminuye a 28%. El estudio italiano166 incluye
a pacientes con ictus isquémico o hemorrágico: de 339 incluidos 57 (16.8) son
diagnosticados de demencia al año. El método utilizado para el diagnostico de
demencia es un cuestionario al informador, considerado bastante especifico pero poco
sensible, por lo que los autores consideran que la frecuencia de demencia puede estar
infraestimada.


































































* 1= isquémico. H= hemorrágico
Existe poca información disponible sobre la Demencia Postictus en la población
160
general. Kokmen publica una serie retrospectiva en la que estudia 971 pacientes que
sobreviven a un primer ictus, sin deterioro neurológico severo. Ciento noventa y seis
pacientes son diagnosticados de demencia, en un seguimiento de 6782 personas y año.
Al año, la incidencia de demencia fue del 7%. El riesgo de presentar demencia fue 9
veces mayor en estos sujetos que en los que no habían tenido un ictus. Prencipe17’
estudia a un grupo de 1032 sujetos mayores de 65 años, 80 de los cuales tenian una
historia de ictus, siendo diagnosticados de demencia el 30% de los mismos. En un
estudio realizado en Estocolmo’67 analizando a todos los individuos mayores de 75 años
que vivían en un distrito de la ciudad se diagnosticó de demencia relacionada con el
ictus a 49 pacientes, de 153 que tuvieron el diagnóstico de ictus (32%). El riesgo de






























W Teniendo en cuenta todos estos datos parece que tener un ictus aumenta de 4 a 12 veces
e
el riesgo de desarrollar una demencia con respecto a la población general sin ictus de la
misma edad, tanto de forma inmediata como a largo píazo. La coexistencia de la
e
demencia y el ictus no explica claramente cual es la relación causal: el ictus puede
causar el deterioro neurológico o coexistir con él. También puede contribuir al deterioro
e
por efectos aditivos: un ictus reciente puede superar la capacidad compensadora del
cerebro y poner de manifiesto por primera vez síntomas relacionados con condiciones
e
• preexistentes que afectaran al cerebro. La Enfermedad de Alzheimer o el abuso de
• alcohol pueden ser alguna de estas condiciones preexistentes. Por otro lado parece que
e los pacientes con deterioro mental tienen un riesgo mayor de sufrir un accidente
• cerebrovascular que la población no deteriorada,172 lo que implica una asociación en
ambas direcciones.e
e
• 4.3. -Factores de Riesilo de Demencia tras Ictus
.
e
• Parece claro que el ictus aumenta el riesgo de demencia, pero todos los individuos que
e
• tienen un ictus no desarrollan demencia. Es por tanto interesante determinar los factores
• de riesgo de demencia en pacientes con ictus, es decir, aquellos factores que puedan
e
contribuir a aumentar el riesgo de desarrollar demencia. Sólo recientemente se han
• diseñado estudios para valorar los factores de riesgo de demencia tras
e ~ La gran variabilidad existente entre los estudios, que hane
• escogido poblaciones y metodología muy dispares’74 hacen que la mayor parte de los
e
factores sólo se puedan considerar como presuntivos (TABLA 8).
e
• Dentro de los potenciales factores de riesgo de demencia en pacientes con ictus
e
podemos distinguir los factores relacionados con la patología vascular cerebral y
• aquellos no relacionados con el ictus. Los factores relacionados con el ictus incluyen
• lesiones izquierdas’””TM”70 o bilaterales,’62”65 el volumen lesional,’57”75 lesiones
e
• frontales’57 o de la arteria cerebral media,’57 tálamo dominante,’62 o en el lóbulo
202148158160
• temporal,’6’ los ictus previos ‘ ‘ ‘ ‘ o los infartos silentes.’76””
e
la presencia de leucoaraiosis,’62”73”78 la hipertensión
Otros factores vasculares son
• arterial’60”62 los infartos de miocardio 20,158 la fibrilación auricular93’94’t57”63”66
previo,
el prolapso de la válvula mitral,’60 la diabetes mellitus,21”” la hipercolesterolemia,’64 ele







TABLA & FACTORES DE RIESGO DE ICTUS, DEMENCIA VASCULAR,







Factores no relacionados con el ictus
Edad + + + +
Sexo E + +/- +1. +1-
Raza + + +
ApoE + +
Herencia + + +
Factores vasculares
Tabaco + + + +1-
Alcohol + + +
Hipertensión + + + +
F.Auricular + + + +
Valvulopatía + + + +
C. Isquámica + + + +
Insuf. Cardiaca + + + +
AlTprevio + + +
Est. carotidea + +
Hematocrito E + +
Colesterol + + +
Diabetes + + +
Homocisteina + + +
Fibrinógeno E + + +
Leucoaraiosis + +
Otrosfactores







(+)se ha demostrado su asociación en uno o varios trabajos
(-) se ha demostrado asociación negativa o efecto protector en uno o varios trabajos.
Los factores no relacionados con el ictus son similares a los encontrados en la
Enfermedad de Alzheimer: edad 20,21,157,158460,JTM.166bajo grado de escolarización?”’58”M
historia familiar de demencia, ‘~ presencia de atrofla cerebral20’30’48”62”65”6~ y de atrofia
del lóbulo temporomesial‘~ y genotipo de la ApoE.’38
El sexo se ha asociado con la Demencia Postictus en escasos estudios, con resultados
160 166
contradictorios de aumento de incidencia en hombres o mujeres. En cuanto a los

































































La posible asociación entre Demencia Postictus y otros conocidos factores de riesgo
e
e vascular no ha sido estudiada. Esto sucede con la homocisteina, cuya asociación con el
ictus y la enfermedad tromboembólica no se discute en la ~ y cuya
e
potencial relación con la Demencia Vascular o la Demencia Postictus no ha sido
comunicada.
e
e TABLA 9. FACTORES DE RIESGO DE DEMENCIA TRAS ICTUS. Resultados de los
diferentes estudios.e




• Educación O, T, P C, Lo,
• E8 familiar de demencia O
• Lesiones izquierdas T,C,P K
• Lesiones bilaterales S,L
• Volumen de lesión C, VK
• Lesión Frontal C




• Ictus silentes O, M
• Leucoaralosis T,G* Lo,C
• Hipertensión L, K O, Lo
• Infarto miocardio T, O O, K, Lo, 1
• Fibrilación auricular C, NI, 1, 0 <3, K, P
• Prolapso válvula mitral K
Diabetes Mellitus T, C 0, 1<, L, Lo, I
Colesterol P O, Lo
Estenosis carotidea K,Lo
• Genotipo ApoE Sí
• Tabaco O,P G,K,Lo
• Hipoperfiisión NI, H
• Afrofla cerebral Lo, T, 5, H L
• Atrofia hipocampo E
C: Censará”7; 6: Oorelick ¡í~¡5S; H.: Hénon’6’ ; 1: inzitari ‘“; 1<: Kokmen ~; L: Ladurner ‘~; Lo: LoeW8;
• M: Moroney “~;O: Ott ~93~S; P: Pohjasvaara í~; 1: Tateinichi 2021170473; 5: Schniidt 165. s¡ Slootcr ‘~;
• VK: vanKooten 175
e
• En resumen los resultados de todos estos estudios muestran una gran disparidad, lo que
• hace pensar que una gran variedad de factores (incluyendo factores relacionados con el
e
• ictus, características del paciente, patología previa etc.) pueden estar contribuyendo en










• 4.4.- Deterioro Mental Previo y aparición de Demencia tras el Ictus
.
• La demencia diagnosticada tras un ictus se suele considerar de origen vascular. Sin
• embargo la asociación entre el ictus y la enfermedad degenerativa es posiblemente
• mayor de lo que se sospechaba inicialmente, y la demencia que se diagnostica tras el
• ictus puede ser consecuencia de que la enfermedad vascular acorta el periodo preclínico
• o acentúa los efectos de una enfermedad degenerativa previa.19 Por ejemplo en el
• estudio de Helsinki (The Helsinki Stroke Aging Memory Study Cohortf9”8’ el 40% de
e los pacientes diagnosticados de demencia presentaban deterioro cognitivo antes del
• ictus, medido por la habilidad para trabajar y realizar las actividades de la vida diaria, lo
e
• que corresponde al 122% de los pacientes con ictus incluidos en el estudio. Se encontró
• deterioro cognitivo previo al ictus en el 9.1% de los pacientes entre 55 y 70 años y en el
e
15.7% de los pacientes entre 71 y 85 años.18’ En la serie de Tatemichi et al (The Stroke
• Dato Bank Cohortj20’2’ 29 de los 66 pacientes diagnosticados de demencia fueron
diagnosticados de Enfermedad de Alzheimer con ictus por el deterioro funcional y los
• déficits de memoria que precedían al ictus, baséndose en la información obtenida de la
• historia clínica y la escala funcional. Esto sugiere que al menos el 9.6% de los pacientes
e
• con ictus tenían demencia antes del evento. Además en el grupo control compuesto por
• sujetos mayores de 60 años y sin historia de ictus solo el 3.2% tenían demencia en el
e
• momento del examen, lo que sugiere que la prevalencia de deterioro cognitivo es mayor
• en el grupo de personas con riesgo de tener un ictus, incluso antes de tenerlo. En un
e
estudio epidemiológico realizado en Italia se comprobó que los pacientes con deterioro
• cognitivo tenían un riesgo de presentar un ictus en su seguimiento mayor que los que no
tenían deterioro.’72
e
• Hénon y colls’6~ han estudiado la frecuencia de Demencia Previa en los pacientes que
presentan un ictus y estiman una prevalencia del 16%, señalando que en el 95% de los
e
• casos se trata de una demencia no diagnosticada. Los factores que se asocian de forma
• independiente a la Demencia Previa son aquellos que generalmente se asocian con
e
• demencia degenerativa (es decir, aIroSa cerebral, historia familiar de demencia, sexo
• femenino) más que los asociados a Demencia Vascular, lo que apoya la hipótesis de que
la mayoria de los pacientes con Demencia Previa tienen una demencia degenerativa







TABLA 10. ESTUDIOS DE DEMENCIA POSTICTUS QUE EXAMINAN LA




























































La prevalencia de Demencia Previa al ictus,
alta, oscilando entre 5.5 y 16.3% segÚn
sea de origen degenerativo o vascular, es
los estudios.20’79”60”~”68”70”82 La alta
• prevalencia de demencia antes del ictus conduce en parte a aumentar la prevalencia de
• demencia diagnosticada tras un ictus. Como hemos comentado, en muchos de los
• pacientes que tienen una Demencia Previa al ictus ésta tiene rasgos clínicos o hallazgos
• neurorradiológicos que sugieren un origen neurodegenerativo. Esto suscita la hipótesis
de que muchos de los síndromes de demencia que aparecen tras un ictus pudieran ser
• causados por el efecto acumulativo de diferentes lesiones, que de forma individual quizá
no serían suficientes para producir demencia. El reconocimiento de la patología
• degenerativa en los pacientes con Demencia Postictus tiene gran importancia porque
puede influir tanto en el pronóstico, como en el impacto de los nuevos tratamientos que
• en un futuro pueden aparecer para la Enfermedad de Alzheimer.
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II. OBJETIVOS E HIPÓTESIS DE TRABAJO
.
• El presente estudio se desarrolló de forma prospectiva con los siguientes objetivos e
hipótesis:
• OBJETIVOS PRINCIPALES
• 1. Determinar en una serie de pacientes consecutivos hospitalizados la prevalencia
e
• de demencia y los tipos de ésta a los tres meses de un ictus.
• 2. Examinar un gran número de variables (clínicas, analíticas, neurorradiológicas,
• neuropsicológicas, genéticas) con el fin de identificar factores de riesgo para el
desarrollo de demencia en pacientes con ictus.
e
• OBJETIVOS SECUNDARIOS
• 1. Estudiar algunas características de las lesiones vasculares cerebrales y determinar
• la eventual relación entre número, tipo (isquémico o hemorrágico), extensión
• (volumen), localización (topografia general, territorio vascular, áreas estratégicas)
• y sustrato (sustancia blanca, corticosubcortical, estado lacunar) de estas lesiones y
• la aparición demencia.
e
e
• 2. Estudiar la importancia de los indicadores de enfermedad degenerativa
• preexistente (antecedentes de deterioro mental insidioso, atrofia temporomesial,
• ApoE4) en el desarrollo de demencia en los pacientes con ictus.
e
e
• HIPÓTESIS DE TRABAJO.
• La prevalencia de demencia a los 3 meses es alta y los factores de riesgo que se
e
asocian a su aparición no son exactamente los mismos que los que se relacionan con
• el ictus.
• Los pacientes con indicadores de enfermedad degenerativa preexistente tienen mayor
• riesgo de desarrollar demenciatras el ictus.
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III. MATERIAL Y MÉTODOS
.
1.SELECCIÓN DE SUJETOS:
Los sujetos estudiados fueron todos los incluidos en el Registro de Ictus del Hospital
Severo Ochoa que sobrevivieron 3 meses y accedieron a participar. Este hospital
dispone de 425 camas y atiende a una población de 400.000 personas distribuidas en
dos grandes poblaciones del sur de Madrid: Leganés y Fuenlabrada.
1.11. Registro de Ictus del Hospital Severo Ochoa
Periodo de reclutamiento. Durante el periodo de 1 de Mayo de 1994 al 30 de
Septiembre de 1995 se registraron todos los pacientes ingresados en el Hospital Severo
Ochoa de Leganés con el diagnóstico de ictus establecido. Previamente se había
realizado un estudio piloto durante Abril de 1994.
Criterios de inclusión. Se incluyerontodos los pacientes de ambos sexos, mayores de 18
años, que fueron ingresados con el diagnóstico de ictus establecido. Para ello se
revisaron a diario durante los 16 meses de reclutamiento todos los ingresos hechos en
las salas de Medicina Interna y Neurología. Asimismo se revisaron los registros del
Área de Urgencias, y los pacientes dados de alta a su domicilio con el diagnóstico de
accidente cerebrovascular (14 casos) fueron contactados telefónicamente e incluidos
también en el Registro si accedían a participar (11 pacientes).
Definición de ictus. Se empleó la definición de enfermedad cerebrovascular del “Ad
Hoc Committee on Cerebrovascular Diseases”’83: “toda condición en la que un área de
tejido cerebral se afecta de forma transitoria o permanente por isquemia o sangrado y/o
en la cual uno o más vasos sanguíneos cerebrales presentan un proceso patológico;
clínicamente se manifiesta por un déficit neurológico brusco y focal, no atribuible a
patología comicial o a otras causas”. Ictus es un término clínico genérico dado a
cualquier cuadro cerebrovascular producido por infarto, hemorragía o hemorragia
subaraenoidea (HSA); los hematomas epidurales y subdurales no se incluyen en este
término.
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Criterios de exclusión. Se excluyeron las isquemias cerebrales transitorias (episodio
breve de pérdida de una o varias funciones cerebrales, presumiblemente por isquemia
focal, de una duración menor de 24 horas), las hemorragias subaracnoideas, y los
procesos cerebrovasculares secundarios a una lesión extravascular (tumores, abscesos,
traumatismos, etc.).
Categorías diamiósticas. En cada paciente el ictus fue clasificado en función de los
hallazgos en la neuroimagen como:
* infarto lacunar: isquemia en el territorio de las arterias penetrantes con lesión de
menos de 1.5 cm de diámetro máximo.
* infarto cerebral isquémico territorial o no lacunar: lesión isquémica mayor de
1.5 cm de diámetro.
* infarto hemorrágico: lesión isquémica con componente hemorrágico parcial en la
neuroimagen inicial o evolutiva.
* infarto cerebral sin especificar: clínica de ictus y neuroimagen normal.
* hemorragia parenquimatosa: clínica de ictus con lesión hemorrágica en la
neuroimagen
* ictus indeterminado: clínica de ictus en ausencia de neuroimagen.
Seguimiento evolutivo. Todos los pacientes que sobrevivieron fueron citados para
seguimiento evolutivo mediante examen clínico y neuropsicológico a los 3, 6, 12 y 24
meses. Los casos con déficit muy severo y/o que rechazaron acudir al hospital fueron
reevaluados contactando telefónicamente con un familiar.
1.2. Pacientes incluidos en el “Estudio de Factores de Riesgo de
~3Demencia tras ictus
Criterios de inclusión
Fueron incluidos todos los pacientes que sobrevivieron a los 3 meses del ictus y cuya
evaluación (en consulta o telefónicamente) permitió determinar la presencia o ausencia




(1) Enfermedad terminal o patología previa que afectara a las funciones cognitivas más
que el propio ictus (traumatismo craneoencefálico, cirugía, psicosis, retraso mental)
(1 pacientepor retraso mental)
(2) Trastornos de conciencia persistentes (2pacientes por coma).
(3) Incapacidad de responder a los test por afasia grave (3pacientespor afasia severa)
(4) Rechazo a participar en el estudio (2 pacientes).
Durante el periodo de reclutamiento ingresaron en los Servicios de Medicina Interna y
Neurología 6259 pacientes, 437 (7%) de los cuales lo hicieron con el diagnóstico
provisional de ictus. De estos pacientes en 50 el diagnóstico final fue Accidente
Isquémico Transitorio y en 52 otros procesos neurológicos/médicos diferentes a ictus,
por lo que no fueron incluidos en el Registro. De los 335 pacientes ingresados con
diagnóstico final de ictus, 316 (94%) fueron incluidos en el registro y 19 casos se
perdieron por fallos en el reclutamiento. Once casos más fueron reclutados de entre los
14 pacientes dados de alta del servicio de Urgencias con el diagnóstico de ictus. Es
decir que el 93.6% de los pacientes atendidos en el Hospital Severo Ochoa con el
diagnóstico final de ictus durante el periodo de reclutamiento se incluyeron en el
Registro (327/349).
De los 327 pacientes con ictus incluidos en el Registro de Ictus 63 (19%) fallecieron
antes de los tres meses, siete (2%) no acudieron al seguimiento (cinco por traslado de
domicilio y dos por rechazo voluntario), y seis (2%) fueron excluidos (tres por afasia
severa, dos por trastornos persistentes de conciencia y uno por retraso mental). De este
modo el 76.6% (251/327) del total de los pacientes del Registro, y el 95% (251/264) de
los supervivientes a los tres meses fueron incluidos en el “Estudio de Factores de
Riesgo de Demencia en Pacientes con Ictus”. Doscientos trece pacientes fueron vistos
en consulta y en 38 (15.1%) casos la evaluación se hizo telefónicamente.
Plan general de estudio:
En todos los casos incluidos inicialmente en el Registro se cumplimentó un protocolo
clínico que recogía datos de antecedentes, historia clínica, examen general y
neurológico, pruebas complementarias y diagnóstico. Los supervivientes fueron citados
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3 meses después del ictus para reevaluación clínica y neuropsicológica. En esa visita se
realizó una nueva analítica de control y se recogió una muestra de sangre para
determinación de parámetros bioquímicos y hematológícos basales y estudio genético,
previo consentimiento informado del paciente o familiar. Se eligió un periodo de tres
meses tras el ictus porque este es el tiempo tras el cual se acepta que sus efectos agudos
se han corregido,’84 y porque otros estudios similares han adoptado este tiempo de
seguimiento como estándar.21’ 157, 164, 166
2. VARIABLES REGISTRADAS.
El protocolo utilizado en el “Estudio de Factores de Riesgo de Demencia” recogía 290





— Nivel educativo: Categorizado en los siguientes grupos: analfabeto, lee y escribe,
estudios primarios, estudios secundarios, universitario.
(1) Antecedentes y Factores de Riesuo
.
— Obesidad: Valorada de forma global y dicotómica por el médico o el personal de
enfermería en el momento del ingreso.
— Antecedente de traumatismo craneoencefálico severo, acompañado de pérdida de
conocimiento.
— Enfermedades generales previas: presencia o ausencia de cardiopatía, nefropatía,
enfermedad gastrointestinal, enfermedad pulmonar, otras, recogidas de la historia
clínica y/o de la entrevista realizada al paciente o informador.
— Número de enfermedades previas.
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— Fármacos consumidos por el paciente, según datos de historia clínica y/o de la
entrevista realizada al paciente o informador.
— Antecedente de patología psiquiátrica: cuadros de depresión, trastornos de
personalidad, ansiedad o agitación, que hubieran sido diagnosticados formalmente
por un médico y/o para los que se hubiera prescrito tratamiento psicotropo.
— Antecedentes de enfermedad cerebrovascular previa: defectos neurológicos
focales agudos bien definidos, o que hubieran sido diagnosticados formalmente por
un médico tras una evaluación clínica. Se recoge la presencia o ausencia de déficits
transitorios o déficits establecidos y el número de cada uno de ellos.
— Diabetes: presencia o ausencia, grado de control y tipo de tratamiento (sin
tratamiento, dieta, antidiabéticos orales, insulina). Se consideraron diabéticos los
pacientes que referían historia clínica de diabetes mellitus y/o los que cumplían los
criterios actuales de diabetes’85: dos determinaciones basales de glucemia por
encimade 126 mg/dl.
— Hipertensión arterial (HTA): Diagnóstico previo según datos de la historia clínica
y/o de la entrevista realizada al paciente o informador, o ingesta de fármacos
hipotensores o evidencia de hipertensión durante el ingreso.
— Tabaquismo: presencia o ausencia del antecedente de hábito tabáquico en
cualquier momento de la vida del paciente; número de cigarrillos/día, y años de
hábito según datos de la historia clínica y/o de la entrevista realizada al paciente o
informador.
— Alcohol: presencia o ausencia del antecedente de consumo de alcohol en cualquier
momento de la vida del paciente; gramos alcohol/día y número de años de hábito
según datos de la historia clínica y/o de la entrevista realizada al paciente o
informador.
— Insuficiencia cardiaca: número de episodios de insuficiencia cardiaca derecha o
izquierda que hubieran precisado ingreso, registrados en la historia.
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• — Infarto de miocardio previo: número de episodios de infarto o angor registrados
en la historia. Asimismo se recogió como antecedente de infarto de miocardio la
• presencia de datos electrocardiográficos inequívocos de isquemia miocárdica.
• — Fibrilación auricular crónica o paroxística según datos de la historia clínica y/o de
• la entrevista realizada al paciente o informador o del ECO realizado durante el
ingreso.
• — Otras arritmias, diagnosticadas y recogidas en la historia clínicao en el ECO.
• — Arteriopatía periférica: manifestada por clínica de claudicación intermitente y/o
• alteración de pulsos pedios.
• — Anestesia general: número de intervenciones quirúrgicas con anestesia general
• recogidas en la historia clínica del paciente.
• (2) Evaluación al inereso
:
En los primeros momentos de la llegada del paciente al Servicio de Urgencias del
• Hospital, se registraron los siguientes datos:
e
— Tensión arterial. sistólica y diastólica.
• — Temperatura axilar.
e
e
• — Electrocardiograma: ritmo (sinusal, fibrilación auricular, flutter auricular,
• taquicardia supraventricular, extrasistolia ventricular o auricular o ritmo de
e
marcapaso), datos de sobrecarga ventricular o auricular, isquemia o bloqueo de
• rama izquierda o derecha del haz de His.
e
— Radiografía de tórax: Presencia o ausencia de cardiomegalia, datos de
• hipertensión pulmonar, ateroma aórtico y/o elongación aórtica.
— Analítica básica : Las determinaciones realizadas fueron: Hematocrito, volumen
• corpuscular medio (VCM), leucocitos, plaquetas, volumen plaquetario medio
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— Short Portable Mental Status Questionnaire’86 Es una escala breve de
evaluación del rendimiento cognitivo que ha demostrado una gran utilidad como
• instrumento de cribaje y detección de deterioro mental. Incluye 10 items de
orientación, conocimientos generales y cálculo.
• — Escala neurológica canadiense: evalúa de forma simple y global el grado de
• afectación neurológica por el ictus de 1.5 (afectación severa) a 10 (sin afectación
• motora o mental). Valora el estado mental con tres items (nivel de conciencia,
• orientación y lenguaje) y la afectación motora con cuatro ítems si no existe déficit
• de comprensión y con tres en caso contrario.
• (4) Situación funcional urevia al ictus
:
• Durante el ingreso hospitalario se aplicaron varios cuestionarios para evaluar el estado
e cognitivo y funcional del paciente antes de sufrir el ictus. También se revisaron los
• datos clínicos previos y se entrevistó a los informadores para determinar si antes del
• ictus su funcionamiento mental cumplía criterios de demencia.
e
e
• — Test del Informador’88(SS-IQCODE), es la versión española del cuestionario de
• Jorm IQCODE’89 que recoge la opinión de un informador próximo al paciente sobre
los cambios observados en el funcionamiento cognitivo de éste en los últimos años.
• Es un instrumento válido y simple para el diagnóstico de demencia en medios tanto
poblacionales como clínicos.’88”90 Mediante este cuestionario se recogió la opinióne
• de un familiar del pacientes respecto a los posibles cambios habidos en los años
previos al ictus. La puntuación de 51 indica ausencia de deterioro mental y 66 es el
• punto de corte para demencia en muestras clinicas.’~
• — Indice de Bartbei previo al ictus:’91’192 valora la situación funcional del paciente ene
• diez actividades de la vida diaria con una puntuación de O a 100 en intervalos de 5
e
puntos (100: independencia total y no limitaciones para el desplazamiento; 95 a 60:
• dependencia relativa; 55 a 30: dependencia moderada; 25 a 5: dependencia severa;







— Demencia previa: diagnosticada por un neurólogo en función de los datos
obtenidos en la entrevista a los familiares o cuidadores, la situación funcional
• previa, la historia clínica, y en particular, los resultados del SS-IQCODE. El
diagnóstico se realizó según los criterios del DSM-IIIIR. No se realizó examen
• neuropsicológico en la fase aguda por las limitaciones e interferencia derivadas de
• las lesiones cerebrovasculares recientes, pero todos los pacientes diagnosticados
• como dementes tenían datos evidentes de deterioro mental previo al ictus.
• (5) Examen durante el ingreso y en el momento del alta hospitalaria
:
• — Analítica durante el ingreso: La muestra de sangre fue recogida en situación basal
—ayunas- a las 24 o 48 horas del ingreso, estando el paciente hospitalizado. Las
• determinaciones fueron: Hematocrito, leucocitos, plaquetas, volumen plaquetario
• medio (VPM), glucosa, creatinina, ácido úrico, proteínas totales, albúmina, OOT,
• GPT, ISEI, Indice Quick, colesterol total, triglicéridos, proteinuria, serología luética
• yvitaminaBí2.
e
• — Supervivencia o fallecimiento.
• — Escala neurológica canadiense en el momento del alta.
e
— Short Portable Mental Status Questionnaire realizado en la primera semana del
• ingreso o cuando la situación del paciente lo permitiera.
e
— Indice de Barthel en el momento del alta.
e
• (6)TAC CRANEAL
• El estudio neurorradiológico fue realizado en la mayoría de los casos entre el 1 ~ y 120
día tras el ictus. Los estudios de Tomografia computariazada (TC) se realizaron según
• un protocolo que incluía:
• -Cortes axiales de 5mm de espesor en región basal.
• -Cortes axiales de 10 mm por encima de los ganglios de la base.e
• -Cortes semicoronales (orientación .~20o de la línea órbitomeatal) de 5 mm





Se administró contraste en algunos casos en función de los hallazgos del estudio en
e
vacío, aunque estas imágenes no se han valorado en este estudio. Las imágenes se
reconstruyen con una matriz de 320 x 320 pixeles y se archivan de manera permanente
e
• en una unidad de memoria de disco óptico. Estas imágenes han sido interpretadas por un
• radiólogo desconocedor del cuadro clínico y del diagnóstico de los pacientes siguiendo
e
• un protocolo estándar de evaluación.
• De los 251 pacientes reevaluados a los 3 meses 156 tenían una TC realizada según este
e protocolo y 95 una TC según una técnica de rutina. Para el presente trabajo solo se han
• tenido en cuenta los datos de los 156 casos cuyo estudio neurorradiológico se realizó
según el protocolo expuesto, más sistemático y riguroso.
Se recogieron los siguientes datos de neuroimagen:
- Grado de atrofia cerebral: valorada de forma semicuantitativa como: ausente,
• presente, moderada, severa.’93
• - Grado de Icucoarajosis: valorada de forma semicuantitativa con las siguientes
• ‘194categonas : ausente, anterior o posterior, anterior y posterior, periventricular,
• periventricular y semioval.
- Número de lesiones vasculares cerebrales.
e
• - Tipo de lesiones vasculares: isquémicas o hemorrágicas.
e
- Localización izquierda o derecha de cada lesión en cada uno de los territorios
• vasculares: arteria cerebral anterior, cerebral media, cerebral posterior,
• vertebrobasilar.e
• - Volumen total de las lesiones vasculares y medido en cm3.
• - Volúmenes parciales de lesión en el lado izquierdo y derecho de cada una de las
e
• siguientes áreas topográficas: lóbulo frontal, parietal, occipital, temporal, basal,
• tálamo. Estos volúmenes fueron medidos con un calibre electrónico contorneando
e
el área de lesión en cortes de 1 o 0.5 cm.
- Presencia de lesiones vasculares en las siguientes zonas críticas (derecha oe
• izquierda): interpeduncular, tálamo, lenticular, cabeza del caudado, hipocampo,
e
girus angulans, cíngulo anterior.
e
e
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• - Tamafio de estructuras cerebrales: tercer ventrículo (en el primer corte en el que
• se ven los ventrículos laterales, las astas frontales y el tercer ventrículo se midió la
• distancia de pared a pared en la parte más ancha del tercer ventrículo), cuerno
• calloso (en ese mismo corte se midió el grosor de la rodilla del cuerpo calloso) y
• ventrículos laterales (en el primer corte en el que se velan los ventrículos laterales,
sin ver el tercer ventrículo, se midió la distancia de pared a pared en la parte más
• anterior de los ventrículos) medidos en mm.
• - Atrofia temporomesial derecha o izquierda, valorada de forma semicuantitativa
como: ausente, leve, moderada, intensa.’30
• - Area cerebral total medida en el primer corte de la TC en el que eran visibles
e
• los ventrículos laterales y el tercer ventrículo. Se calculó el área de forma
• automática sumando todos los pixeles entre 20 y 70 unidades Homsfield (menos
• de 20 LCR, más de 70 estructuras calcificadas).
e




Los pacientes que habían sobrevivido a los tres meses del ictus fueron citados en
• consulta para revisión. Doscientos trece pacientes fueron vistos en consulta y en 38
casos se realizó una evaluación telefónica.
• - Valoración clínica , toma de la tensión arterial y exploración neurológica.
e
• - Datos analíticos: En la fase crónica de la enfermedad (transcurridos tres meses
• desde el episodio cerebrovascular, debido a que las concentraciones plasmáticas de
• . .Homocisteina y otros factores pueden sufrir vanaciones entre la fase aguda y la
• fase crónica del ictus cerebral). La muestra fue recogída en la sala de extracciones
e del Hospital, estando el paciente en ayunas. Para la determinación de homocisteina
• se recogió sangre total que fue centrifugada durante 10 minutos. Las muestras de
e plasma fueron congeladas y almacenadas a —700C hasta su análisis. También se
• determinaron hematocrito, leucocitos, plaquetas, volumen plaquetario medio
(VPM), glucosa, colesterol total, HDL colesterol, triglicéridos, ferritina, vitamina A,
• vitamina E, Hemoglobina glicada. Asimismo se recogieron muestras para estudio
genotípico.
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e
• - Indice de Barthel.e
• - Evaluación neuropsicológica:
* Mini Examen Cognoscitivo
e
• * Orientación temporal y espacial
* Atención:
• • Atención tónica en una tarea de búsqueda visual: Test de la campana’97
• Atención fásica: tiempos de reacción auditiva y visual.
• * Lenguaje:
• 198
• Fluidez verbal categorial y fonética.
• • Denominación: Subtest de la batería de Afasia de Goodglas y Kaplan.’99
• • Comprensión: test de las fichas.2~
• * Memoria
e
• • Visual: Test de reconocimiento de figuras.20’
• • Verbal: Test de recuerdo facilitado.202
• • Lógica: Recuerdo inmediato y diferido de un relato.203
• * Habilidad visoconstructiva: Subtest de Cubos W.A.I.S.2~
* Razonamiento abstracto: Subtest de Semejanzas W.A.1.S.2~
• * Nivel intelectual previo: Test de acentuación de palabras.205
* Depresión: Escala del Centro de Estudios Epidemiológicos.206
e
• * Actividades de la vida diaria: Escala de Lawton y Brody.207
e
La evaluación neuropsicológica fue realizada en 199 (79.3%) de los 251 pacientes e
• incluyó una entrevista general y la batería de pruebas que se ha detallado. En 14
e
pacientes se realizó sólo la entrevista general, el test del informador y una evaluación
• del estado mental. Los datos de la evaluación neuropsicológica no han sido analizados
e
para esta tesis, siendo usados sólo para confirmar o descartar el diagnóstico de
• demencia, tal y como se indica posteriormente.
• Basándose en los datos clínicos y neurorradiológicos obtenidos en la fase aguda y en la
e
revisión alos tres meses, en cada paciente se establecieron los siguientes diagnósticos.
- Diagnóstico etiológico, vascular y topográfico del ictus.







• Mecanismo del ictus: embólico (en aquellos pacientes que tenían en el momento
• del ictus una valvulopatía embolígena o estaban en fibrilación auricular) o
probablemente trombótico (el resto de los ictus isquémicos).
• • Tino de lesión: lesiones únicas (lacunares o extensas) o múltiples (de pequeño
vaso o de grueso vaso)
• • Localización: izquierda, derecha o vertebrobasilar
• - Diagnóstico de demencia: Cada paciente fue incluido en la revisión a los tres
• meses en una de las siguientes categorías diagnósticas: deterioro mental nulo o leve,
• demencia dudosa, demencia leve, demencia moderada y demencia severa según los
criterios del DSM-1V73 (ANEXO 2) y la puntuación en el CDR (ANEXO 3)208 Esta
• clasificación se hizo con los datos de la entrevista clínica, una escala cognitiva’~ y
un cuestionario al cuidador.’88 Para asegurar la concordancia este diagnóstico fue
• hecho en todos los casos por el mismo evaluador (TdS’), un neurólogo con larga
experiencia en el estudio de este tipo de pacientes. Este evaluador realizó la
• entrevista clínica, el examen neurológico, el cuestionario al cuidador y la escala
cognitiva y dispuso asimismo de los resultados de una evaluación neuropsicológica
• extensa realizada por una neuropsicóloga entrenada (SM-E2). En cinco pacientes
con afasia, con defectos verbales o motores muy intensos fue imposible determinar
• si el deterioro funcional del paciente era atribuible a su defecto cognitivo y no se
• pudo establecer el diagnóstico de demencia. En los restantes pacientes con afasia, el
• examen mental se consideró suficiente como para establecer el diagnóstico positivo
• o negativo de demencia, para el que se valoró especialmente la existencia o no de
defectos funcionales independientes de los trastornos del lenguaje.
• Se utilizaron los criterios de NLNDS-AIREN (ANEXO 1) para establecer el diagnóstico
de Demencia Vascular probable o posible. Según los datos clinicos y de neuroimagen se
• diferencian cinco tipos: demencia tras ictus de grueso vaso, demencia tras ictus de
• pequeño vaso, demencia vascular focal por lesión estratégica, demencia degenerativa +
• ACV y demencia por otras causas.
1 Dr. Teodoro del Ser Quijano
2 Susana Martinez Espinosa, neuropsicáloga
e
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3. ANÁLISIS DE LOS DATOS.
3.1. GRUPOS ANALIZADOS
.
Si tenemos en cuenta que la heterogeneidad en el mecanismo de los ictus y la existencia
de demencia previa pueden condicionar los resultados finales, y dado que en la literatura
los criterios de inclusión han sido muy variados, se han hecho varias aproximaciones,
para poder comparar nuestros resultados con los publicados previamente en la literatura
y tener diferentes perspectivas del problema. Por ello se compararon distintos subgrupos
de pacientes con y sin demencia.
Modelos descriptivos.
Por un lado se analizó el grupo total, comparando los pacientes con diagnóstico de
demenciaa los tres meses (75) con los pacientes no dementes (176).
En una segunda aproximación se estudiaron los pacientes con ictus isquémico
exclusivamente (ir209). Este análisis se realizó con intención de comparar nuestros
resultados con los de otros trabajos realizados previamente en esta línea que habían
excluido a los pacientes con ictus hemorrágico.20”57”64”70
Modelos predictivos
En una tercera aproximación se excluyeron los pacientes con diagnóstico de Demencia
Previa al ictus, con el fin de obtener información sobre la demencia que aparece
relacionada directamente con el ictus. De esta forma se analizaron a los 3 meses 225
pacientes SO de los cuales fueron diagnosticados de Demencia Postictus.
Por último se estudió a los pacientes sin Demencia Previa y con ictus isquémico
examinados a los 3 meses del ictus (n 190). La elección del modelo se hizo también
con intención de comparar nuestros resultados con otros de la literatura48”~ y para
intentar establecer un modelo predictivo de demencia en pacientes con ictus isquémico.
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• 3.2. Análisis bivariado: medidas de asociación
.
• Se realizó un análisis descriptivo de las variables demográficas y clínicas, de los
• resultados en las escalas funcionales y los datos analíticos y de neuroimagen. Se
• compararon los pacientes con y sin demencia, en cada una de las aproximaciones
• descritas en el epígrafe anterior, utilizando el test de chi-cuadrado para variables
• categóricas con corrección de Yates y el test exacto de Fisher’s para las variables
• dicotómicas cuando el valor esperado de una celda era menor de 5. En todos los casos
• se confirmó con el test de la razón de verosimilitudes. Las variables cuantitativas se
• estudiaron mediante el test de la t o el test de Mann-Whitney dependiendo de su ajuste
a una distribución normal, según la prueba de Kolmogorov-Smirnov.
• En los modelos de Regresión Logística se ha utilizado como medida de asociación la
prueba de chi-cuadrado para las modificaciones en el estadístico de la razón de
• verosimilitudes (-2 log Likelihood).
• Salvo cuando se especiflque lo contrario en todas las hipótesis se ha utilizado un
e
contraste bilateral con un nivel de significación de 0.05.
• 3.3. Análisis bivariado: Medidas de Efecto
e Se analizó la variación del riesgo de padecer demencia mediante el cálculo del ODDS-
• RATIO utilizando los exponenciales de los coeficientes de regresión logística para
estimar razones de las ventajas de cada variable independiente del modelo. La
• estimación utilizada del Odds-Ratio es la que proporciona el SPSS por el método de
• maximizar la verosimilitud.
Asimismo se estudió el posible efecto confusor de variables como la edad o el sexo. En
• nuestro análisis hemos considerado con.fusores a aquellas variables que: (1) se asocian
con la demencia, (2) se asocian con la variable de exposición que estamos estudiando,
• (3) no forman parte de la cadena causal considerada, (4) y al ser incluidas en el análisis
e
modifican el efecto sobre la demencia de la variable de estudio. La confusión se calculó
• con el programa estadístico EPI INFO comparando el Odds-Ratio crudo con el Odds-
e






Las variables que en el análisis bivariante tuvieron una significación <0.10 una vez
ajustadas por la edad, y si tenían relevancia clinica, se introdujeron en un modelo
multivariante de REGRESIÓN LOGÍSTICA para identificar factores que se
relacionaran de forma independiente con la demencia,
3.4.1. ESPECIFICACIÓN DEMODELOS en el AnálLsLY Multivarlado.
En un primer modelo (MODELO 1) se incluyeron los 251 casos, 75 dementes y 176 no
dementes. La variable dependiente utilizada fue la demencia y se incluyeron como
variables independientes: edad, fibrilación auricular, antecedente de nefropatía, crisis
comicial, enfermedad psiquiátrica, presencia de ateromatosis en la placa de tórax,
incontinencia previa (variables clínicas); Barthel previo y al alta, test del informador
previo, escala canadiense al ingreso y al alta <test nsicolószicos); niveles basales de
glucosa, hematrocrito y albúmina (narámetros analíticos). Inicialmente no se incluyeron
las variables neurorradiológícas dado que se perdía un número considerable de
pacientes.
La estimación del modelo se hizo según el método de estimación de máxima
verosimilitud hacia atrás por pasos. En este método el contraste para la eliminación se
basa en la probabilidad del estadístico de la razón de verosimilitud. Una vez elegido el
modelo se realizaron análisis de sensibilidad para obtener la máxima sensibilidad con
niveles de especificidad alto. Para ello se modificaron los valores de corte (se determina
el valor de corte para la clasificación de casos. Los casos con valores pronosticados que
han sobrepasado el punto de corte para la clasificación se clasifican como positivos,
mientras que aquéllos con valores pronosticados menores que el punto de corte se
clasifican como negativos).
En el segundo modelo (MODELO JI) se incluyeron los 209 pacientes que habían
tenido un ictus isquémico (148 dementes y 61 no dementes). El método utilizado fue el
mismo, y en este caso las variables incluidas fueron edad, antecedentes de fibrilación
auricular, enfermedad psiquiátrica, crisis o nefropatía, incontinencia en el ingreso,
presencia de ateroma aórtico calcificado en la radiografia de tórax, puntuaciones en
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escala canadiense al ingreso y alta, Barthel al ingreso y al alta, test del informador,
niveles de glucemiabasales, hematocrito y albúmina.
En un tercer modelo (MODELO III) se excluyeron los pacientes con demencia previa
al ictus, por lo que se evaluaron 226 casos (176 no dementes y 50 dementes). El método
utilizado fue igual al descrito anteriormente y las variables incluidas fueron edad,
antecedentes de fibrilación auricular, crisis o nefropatía, incontinencia previa,
puntuaciones en escala canadiense al ingreso y al alta, Barthel al ingreso y al alta, test
del informador, niveles de glucemia basales, hematocrito y albúmina.
La cuarta aproximación (MODELO IV) incluye a los 190 pacientes con ictus
isquémico que no tenían demencia antes del ictus (148 no dementes y 42 dementes). Las
variables incluidas en el modelo de regresión logística fueron edad, antecedentes de
fibrilación auricular, crisis o nefropatía, incontinencia previa, presencia de ateroma
aórtico calcificado en la radiografia de tórax, puntuaciones en escala canadiense al
ingreso y al alta, Barthel al alta, test del informador, niveles de glucemia basales,
hematocrito y de albúmina. El método utilizado fue el mismo que en los otros casos.
Asimismo se construyó un modelo de Regresión Logística (MODELO V) que incluía
solo los datos de la TAC, con el fin de establecer la relación existente entre las variables
neuroradiológicas y la aparición de demencia. En este modelo se incluyeron las
siguientes variables: grado de leucoaraiosis, grado de atrofia del hipocampo derecho e
izquierdo, volumen total de lesión, número total de lesiones, área cerebral, lesión en el
núcleo caudado, lesión frontal derecha y occipital derecha. El método utilizado fue el
mismo que en otros casos.
Esta aproximación se repitió en cada uno de los subgrupos estudiados: Demencia
Postictus (MODELO VI), ictus isquémicos (MODELO VII), Demencia Postictus en
accidentes cerebrovasculares isquémicos (MODELO VIII).
En último lugar y con el fin de construir un modelo predictor de demencia se
incluyeron en el análisis de regresión todas las variables clínicas, analíticas
,
neurorradiológicas y de las escalas funcionales con significación <0,1 en el análisis
bivariante ajustadas por la edad (MODELO IX). Una vez elegido el modelo se realizó
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un Análisis de Sensibilidad para decidir el punto de corte óptimo, entendiendo como tal
• el que maximice la sensibilidad del modelo como predictor de demencia.
• Todos los análisis estadísticos se realizaron con el SPSS para Windows versión 7.5 2S
• (SPSS Inc)209 a excepción de la valoración de la confusión realizada con el programa
















1.1. Pacientes incluidos y perdidos
Durante los 16 meses de reclutamiento, 327 pacientes fueron incluidos en el estudio:
256(78.3%) ictus isquémicos, 46(14.1%) hemorrágicos y 25 (7.6%) indeterminados. El
mecanismo del ictus fue embólico en 63 (19%) y probablemente trombótico en 264
(810/o).
De los 327 pacientes con ictus iicialmente incluidos en el Registro fueron examinados
a los 3 meses 257 (78.6%), realizándose en 251 (76.8%) una evaluación del estado
mental adecuada; tres no pudieron ser evaluados por afasia severa, dos por trastornos
permanentes de la conciencia, y uno por retraso mental previo, por lo que fueron
excluidos de este estudio. Setenta pacientes no fueron examinados a los 3 meses; 63
hablan fallecido y 7 (2%) se perdieron por falta de colaboración o traslado a otro
domicilio. Los 13 pacientes supervivientes y no examinados no eran diferentes de los
251 examinados en edad, sexo, escolarización o situación previa al ictus, aunque su
estado funcional era peor en el momento del alta (Barthel 40 versus 69 p=O.009).
(TABLA 1).
Los pacientes fallecidos comparados con los examinados a los 3 meses, eran mayores
(78 años frente a 69; w0~00 1), tenían un estado previo al ictus tanto funcional (test de
Barthel: 73.9 versus 95.3; pcO.OOI) como cognitivo (Test del Informador: 62 versus 55;
p=0.002) peor y hablan sufrido un ictus más grave (Escala canadiense al ingreso: 4
versus 7; p<O.OOl). Treinta y nueve fallecieron durante el ingreso y en los 24 que
sobrevivieron al periodo de hospitalización el Barthel al alta era más bajo (14 versus 67;
pcO.OOl) (TABLA 1).
De los 251 pacientes incluidos en el estudio 118 eran mujeres (47%) y 133 varones
(53%); su edad media era de 69 años (20-96 años). Doscientos pacientes eran
analfabetos o solo sabían leer y escribir (80%), 14% tenían estudios primarios, 5%







La aparición de demencia no se asoció a una localización hemisférica (izquierda,
derecha o vertebrobasilar), a un tipo de ictus (isquémico o hemorrágico) o a un
subgrupo lesional (lacunar, no lacunar, infarto hemorrágico, hematoma o
indeterminado) (TABLA 2). Los pacientes con lesiones múltiples (de pequeño o
grueso vaso) tenían mayor riesgo de presentar demencia que aquellos con lesión única
(infarto extenso o lacunar) (Odds Ratio 2.1 1C95% 1.2-4; w0.005). Entre los pacientes
con lesiones únicas las lesiones extensas se asociaron con mayor frecuencia a la
demencia que los ictus lacunares (Odds Ratio 2.3 1C95% 1.7-7.6; wO.Oí). Entre los
pacientes sin demencia es más frecuente la localización vertebrobasilar, pero sin
alcanzar significación estadística (20% versus 11%; Odds Ratio 2 1C95% 0.8-5.2;
p=0 07)







Localización 0.9 (0.5~l.6)* 0.307
Izquierdo 39 (52%) 80 (45%)
Derecho 27 (36%) 60 (34%)
Vertebrobasilar 8 (10.7%) 35 (20%)
Indetenninado 1(1.3%) 1(1%)
Tipo ictus 0.9 (0.3~2)** 0.419
ISQUEMICO
Lacunar 28 (37.3%) 74 (42.3%)
No lacunar 29(38.5%) 58 (33%)
Indeterminado 10 (13%) 23 (14%)
HEMORRÁGICO
Infarto hemorrágico 2 (3%) 3 (2%)
Hematoma 6 (8%) 18 (10.3%)
Tipo lesión 2.1 (I.l~4)*** 0.005




Grueso vaso 9(12%) 9(5%)
Pequeño vaso 24 (32%) 40 (22.5%)




































































• El mecanismo de ictus si mostró diferencias significativas: los pacientes con ictus
e
• probablemente embólico tenían mayor riesgo de desarrollar demencia que aquellos con
• un ictus de origen trombótico (Odds Raño 2.3 IC95% 1.1-4.9; wO.02).
e
• 2. DEMENCIA PREVIA
e
e
De los 327 pacientes inicialmente incluidos en el estudio, 49 (15%) tenían demencia
• previa, diagnosticada por la valoración de un neurólogo y los datos del test del
e
informador. La puntuación media de estos pacientes en el Test del Informador fue de
• 76.1 (58-85) frente a 53.4 de los pacientes sin demencia previa (OR 1.2 1C95% 1.2-1.4;
e
p<O.OOO 1). Los pacientes con demencia previa eran mayores (edad: 80 versus 69.2;
• pcO.0001), y tuvieron un ictus más grave con puntuaciones significativamente peores en
• la escala canadiense al ingreso (5.1 versus 6.7; p<O.OOOI) y al alta (6.5 versus 7.6;
e
• pc0.0001), y en el Barthel al alta (32 frente a 67; p<O.OOO 1).
e
• Las variables que se asociaron con la presencia de demencia previa en el análisis
e
bivariante, una vez ajustadas por la edad, fueron: el sexo femenino (Odds Ratio 2.2
• 1C95% 1.1-4.5; w0.02). el nivel educativo (Odds Ratio 3.4 1C95% 1.6-7; p=0’0Ol)’ la
•
diabetes (Odds Ratio 2.1 1C95% 1.1-4; p0.03), los antecedentes de patología
• psiquiátrica (Odds Ratio 3.4 1C95% 1.5-7.6; p=O.OO2), el tabaco (Odds Raño 0.4
IC9S% 0.2-0.8; p=O.02), el alcohol (Odds Ratio 0.3 1C95% 0.1-0.8; p0.Ol), los ATEs
e
• previos (Odds Ratio 2.2; IC95% 1.14; p0.03), los ACVAs previos (Odds Ratio 4.4
• IC9S% 2.2-9.9; p<O.OOOl), las cifras de glucosa (163.6 versus 141; rO.Oí) y
e
• hematocrito (41.2 versus 43.4; p=O.0O40, la atrofia cerebral (Odds Ratio 3.7 IC9S%
• 1.7-8.7; p=0.0008), la atrofia temporomesial (Odds Ratio 4.2 IC95% 1.8-9.7; p=O.OOS)
e
• y la leucoaraiosis (Odds Ratio 1.6 IC95% 1.1-2.3; p=O.O05).
e
• El resto de las variables estudiadas, clínicas, analíticas, neurorradiológicas o genéticas,
e















TABLA 3. VARIABLES ASOCIADAS A LA DEMENCIA PREVIA
% pacientes
variable dementes no dementes Odds Ratio
(n 49) <n275) (1C95%)
Edad (años) 80 69.1 <0.0001
Sexo (%mujeres) 72 45.4 2.2(1.14.5) 0.02
Alfabetización (% analfabetos) 62 24.4 3.4 (1.6-7) 0.001
Antecedente psiquiátrico 26 10.5 3.4 (1.5-7.6) 0.002
Diabetes mellitus 38 22.7 2.1 (1.1-4) 0.03
Fumar 18 48.5 0.4 (0.2-0.8) 0.02
Beber 14.2 42 0.3 (0.1-0.8) 0.01
AíTsprevios 28 14 2.2(1.1-4) 0.03
ACVAs previos 36 12.5 4.4 2.2-9.9) <0.0001
Glucosa 163.6 141 0.01
Hematocrito 41.2 43.4 0.01
Leucoarajosis 80 42.9 1.6 (1.1-2.6) 0.005
Atrofia tetnporomesial izq 83 33.4 4.2 (1.8-9.7) 0.005
Atrofia cerebral 100 76.3 3.7 (1.7-8.7) 0.0008
¶Chi-cuadrado, t-tcst
En el análisis multivariante la edad (Odds Ratio 1.1 1C95% 1.04-1.2; p4).02), la
atrofla temporomesial (Odds Ratio 2.6 IC9S% 1.1-6.7; wO.O4)~ los diabetes ¡nellitus
(Odds Ratio 3.9 1C95% 1.2-14 wO.03) y la atrofia cerebral (Odds Ratio 3.4 1C95%
1.3-8.7; p=0.01) son las variables que se asocian de forma independiente con la
presencia de demencia previa al ictus.
TABLA 4. VARIABLES QUE SE ASOCIAN INDEPENDIENTEMENTE CON LA
DEMENCIA PREVIA. Resultados del análisis de regresi6n múltiple.
95% Intervalo Confianza




Edad 0.02 1.1 1.04 1.2
Diabetes mellitus 0.03 3.9 1.2 14
AftoSa temporomesial 0.04 2.6 1.1 6.7
Atrofla cerebral 0.01 3.4 1.3 8.7
Predicción del 90.7%
Las siguientes variables fueron incluidas en el análisis: edad, sexo, diabetes, antecedente psiquiátrico, beber; fumar,






Los pacientes con demencia sufrían un número mayor de enfermedades generales
previas al ictus (3 versus 2.3 Odds Ratio 1.3; 1C95% 1.1-1.6; p~O.OO5) y tomaban más
fármacos (2.4 versus 1.6 Odds Ratio 0.4 1C95% 0.2-0.8; p=0.0l) que los pacientes sin
demencia.
TABLA & FACTORES DEMOGRÁFICOS YVARIABLES CLÍNICAS EN LOS





Odds Rátio (95% IC) p
Edad media, ahos(DS) 76.9 (13.6) 65.4 (9.3) <0.0001



















N0 fármacos 2.4 1.6 0.004
Nefropatía 13(17.3%) 11(6.3%) 3.1 (1.3-7.3) 0.008
A. psiquiátricos 16(21%) 13 (7%) 3.3 (1.5-7.4) 0.002
Depresión 10 (13%) 8 (5%) 3.2 (1.2-8.5) 0.01
Crisis comiciales 6(8%) 3 (2%) 4.9 (1.3-20.5) 0.02
Obesidad 26(35%) 64 (36%) 1(0.6-1.9) 0.82
TCE 1(1.3%) 2(1.1%) 1.1 (0.1-13) 0.89
Anestesia general 44 (59%) 93 (53%) 1.2 (0.7-2.1) 0.42
* chi-cuadrado con corrección de Yates o t-test
** Analfabetos o lee y escribe frente al resto.
En cursiva las variables cuw significación desaparece al ajustar por la edad
Al analizar individualmente las enfermedades previas se comprobó que los antecedentes
de nefropatía, crisis comiciales, y enfermedad psiquiátrica (depresión, psicosis u
otras) se relacionaban con la aparición de demencia a los 3 meses. El 17.3% de los
pacientes dementes tenía una nefropatía, el 8% crisis comiciales, el 21% antecedentes

































































• de desarrollar demencia es 3.1 veces superior en los pacientes con nefropatía (1095%
e
• 1.3-7.3; p0.008), 4.9 para los que tienen antecedente de crisis comicial (1095% 1.3-




• La obesidad (90 pacientes, 36% de los casos), el antecedente de un traumatismo
craneoencefálico (3 pacientes, 1.2%) o de anestesia general (137 pacientes, 55%) noe
• presentaron relación con la aparición de demenciaen los pacientes con ictus.
e
• 3.3. Factores de Riesgo Vascular
e
e
• Los antecedentes de ictus establecido (31 casos, 12.3%), o de AlT (34 casos, 13.3%),
• de diabetes (64 casos, 25.4%) o su grado de control, de hipertensión arterial (150
e
• casos, 59.7%), de infarto agudo de miocardio o angor (30 casos, 12%), de
• insuficiencia cardiaca (14 casos, 5.6%), de valvulopatia aórtica (9 casos, 3.6%),
e
• arteriopatía periférica (20 casos, 8%), de arritmias diferentes a la fibrilación
• auricular (9 casos, 3.6%) y de uso de antiagregantes (55 casos, 22%) o
anticoagulantes (9 casos, 3.6%) no se relacionaron con la aparición de demencia a lose
• 3 meses (TABLA 6). Tampoco lo hicieron las cifras tensionales en urgencias, en el
e
ingreso o a los 3 meses del ictus.
e
• En el análisis bivariante el antecedente de tabaquismo aparecía como factor protector
• de demencia. Así los pacientes que no fumaban tenían un riesgo 2.9 (1095% 1.6-5.3;
e
• p=O.0O2) veces superior de presentar demencia a los 3 meses que los pacientes que
• fumaban. Sin embargo este efecto desaparecía cuando se estratificaba por edad. Cuando
e
• se seleccionaba a los pacientes fumadores, ni el número de cigarrillos/día fumados, ni
• los años de tabaquismo se relacionaban con la aparición de demencia.
e
El resultado era similar con el alcohol. Los pacientes que hablan bebido tenían une
• riesgo menor de desarrollar demencia (Odds Ratio 0.4 1095% 0.2-0.7; rO.03). pero
este efecto aparentemente protector desaparecía cuando se estratificaba por edad. No se
e
• demostró relación entre los gramos de alcohol bebidos o los años de ingesta de alcohol











TABLA 6. FACTORES DERIESGO VASCULAR EN LOS PACIENTES DEMENTES Y
NO DEMENTES. GRUPO TOTAL.































Los antecedentes de cardiopatía (Odds Ratio 1.8 1C95% 1.02-3.3; p=zO.04),
valvulopatía mitral (Odds Raño 3.2 1C95% 1.2-8.5; p=0.01) y fibrilación auricular
(Odds Ratio 3.9 1C95% 1.8-8.2; p 0.0004) se asociaron con la aparición de demencia a
los tres meses. La asociación de demencia y cardiopatía desaparece al ajustar por la
edad.
3.4. Estado funcional previo al Ictus
Cuarenta pacientes (16%) tenían incontinencia previa al ictus. El riesgo de presentar
demencia en estos pacientes fue significativamente mayor que en los que no la tenlan
(Odds Ratio 4.1 1C95% 2.03-8.3; p<O.OOOl). Los pacientes con diagnóstico de
demencia a los 3 meses presentaban puntuaciones peores en el test del informador
referido a la situación previa al ictus (62 frente a 53; Odds Ratio 1.2; 1C95% 1.1-1.3;
pcO.000l) y en la escala de Barthel previa al ictus (87 frente a 98; Odds Ratio 0.9








































































3.5. Estado neurológico y funcional tras el ictus
.
Los pacientes dementes tuvieron puntuaciones significativamente más bajas en la escala
canadiense en el momento del ingreso (5.6 versus 7.6; pzzO.OOOl) y al alta (6.5 versus
8.5; p <0.0001), indicativas de una mayor gravedad del ictus; en el SPQSM (10 versus
16.3; pcO.OOOl), indicativas de mayor deterioro mental, y en el índice de Barthel (42.7
frente a 80.7; pcO.OOOl) indicativas de mayor deterioro funcional en las actividades
básicas de la vida diaria. La incontinencia urinaria durante el ingreso fue más
frecuente en el grupo de los dementes (74% versus 15%; Odds Ratio 16.1 1C95% 8.3-
31.3; p<O.OOOl). (TABLA 7).
TABLA 7. ESTADO FUNCIONAL, COGNITIVO Y NEUROLOGICO EN LOS






Test informador 62±12.4 53±3.2 <0.0001
Barthel 87±20.7 98±5.2 <0.0001
Incontinencia 23 (30.6%) 17(9.7%) <0.0001
Ingreso
Escala canadiense 5.6±2.5 7.6±1.9 <0.0001
SPMSQ 10+3.5 16+3.7 <0.0001
Incontinencia 56(74.7%) 27(15%) <0.0001
Alta
Barthel 42±34.2 80±26.5 <0.0001
Escala canadiense 6.5±2.4 8.5±1.5 <0.0001
*t~test
¶ Media + desviación estándar.
3.6. Hallazgos neurorradiológicos
De los 251 pacientes examinados a los 3 meses 156 tenían una TAC realizada según el
protocolo descrito previamente: 42 pacientes con demencia y 114 sin demencia.
No se aprecian diferencias entre los pacientes dementes y no dementes en la
localización y el número de lesiones (TABLA 8 y 9) en los diferentes a excepción del






























































TABLA & TERRITORIO VASCULAR LESIONADO EN PACIENTES CON/SIN





A cerebral anterior 1(2.1%) 8(7.1%) 0.446
A cerebral media 33 (78.6%) 82 (72.6%) 0.538
A cerebral posterior 6 (14.3%) 9(8%) 0.237
A vertebrobasilar 4 (9.5%) 10 (8.8%) 1
Número de pacientes (%)
*Chi..cua&ado con corrección de Yates.
Ni la localización hemisférica (izquierda o derecha), ni el tipo de lesión (isquémica o
hemorrágica) se asoció con la aparición de demencia a los 3 meses.
TABLA 9. NÚMERO MEDIO DE LESIONES EN PACIENTES CON/SIN DEMENCIA






Lesiones hemorrágicas 0.07 0.06 0.831
Lesiones isquéniicas 1.19 1.23 0.880
Localización
Hemisferio derecho 0.69 0.58 0.250
Hemisferio izquierdo 0.62 0.73 0.500
N0totallesiones 1.31 1.31 0.604
* U Mann-Whitney
El volumen de las lesiones (TABLA 10) fue muy variable en ambos grupos. Los
pacientes con demencia tienen mayor volumen de lesión occipital derecha (1.4 versus
0.3, l~=O.02), occipital total (2.5 versus 0.4; pO.O2), y cerebral total (23 versus 9;
p=O.OOI) que los pacientes sin demencia. Aunque el volumen de lesión hemisférico















































TABLA 10. HALLAZGOS NEURORRADIOLÓGICOS: LOCALIZACIÓN Y







Derecho 3.7 (10.9) 0.4 (2.6) 0.07
Izquierdo 0.8 (5.3) 1.7 (9) 0.08
Total 4.6 (11.9) 2.1 (9.3) 0.55
Lóbulo parietal
Derecho 3.7(13.1) 1.9(8.9) 0.59
Izquierdo 4.5(17) 1.6(8.6) 0.94
Total 8.2 (20.7) 3.5 (12.2) 0.57
Lóbulo occipital
Derecho 1.4(4.2) 0.3(2.1) 0.02
Izquierdo 1.0(3.9) 0.1(1.1) 0.08
Total 2.5 (6.7) 0.4 (2.3) 0.02
Lóbulo temporal
Derecho 0.3 (1.7) 0.9 (6.5) 0.83
Izquierdo 4.01 (23.1) 0.3 (2.6) 0.09
Total 4.3(23.2) 1.2(7) 0.32
Basal
Derecho 1.3(3.5) 1.3(5.4) 0.67
Izquierdo 1.9(5.1) 0.8(2.6) 0.26
Total 3.2(5.8) 2.2(5.9) 0.10
Tálamo
Derecho 0 0.1(0.8) 0.29
Izquierdo 0 0.07 (0.3) 0.12
Total 0 0.2 (0.8) 0.06
Hemisferio
Derecho 10.6 (19.7) 5.01(15.6) 0.15
Izquierdo 12.2 (29.8) 4.7 (14) 0.44
Total 22.9 (32.8) 9.7 (20.9) 0.01
* Pmeba de Mann-Wbitney
¶ Media en cm3 (desviación standard)
La presencia de lesiones situadas en territorios críticos (interpeduncular, tálamo,
lenticular, cabeza del caudado, hipocampo, girus angularis, cíngulo anterior) no se
relacionó con la aparición de demencia (35% de los dementes y 33% de los no dementes
tenían una lesión en un área crítica). Solamente la presencia de lesiones en un núcleo
candado (derecho y/o izquierdo) era significativamente más frecuente en los pacientes
con demencia (19% versus 7%; Odds Ratio 3.2 1C95% 1.02-9.9; p=0.04)
En 80 pacientes se constató la presencia de leucoaraiosis: anterior o posterior en 31,
anterior y posterior en 19, periventricular en 3 y periventricular y semioval en 17. La
presencia y el grado de leucoaraiosis se asociaron a la aparición de demencia (68%





























































TABLA 11. HALLAZGOS NEURORRADIOLÓGICOS: GRADO Y PRESENCIA DE































chi-cuadrado con corrección de Yates, t-test
Ciento siete pacientes (74%) tenían atrofia en la TAC, siendo este hallazgo más
frecuente entre los dementes (90.5% versus 70%; Odds Ratio 4 1C95% 1.3-12.3;
wO.Ol). La significación de esta relación desaparece al estratificar por la edad. La
atrofia temporoniesial, derecha o izquierda estaba presente en el 79% de los pacientes
con demencia y en el 38% de los pacientes sin demencia. Los pacientes con atrofia del
hipocampo derecho tienen 3 veces más riesgo de demencia que los que no la tienen
(Odds Ratio 3.1 1C95% 1.6-6; wO.0002) y los pacientes con atrofia del hipocampo
izquierdo 3.7 veces (Odds Raño 3.7 1C95% 1.8-7.5: p=0.0003) una vez ajustada por la
edad. El tamaño de los ventrículos laterales (28.8 cm2 versus 27) y el tercer
ventrículo (7.1 versus 6) fue significativamente mayor entre los dementes, pero de la
misma forma que ocurre con la atrofia este efecto se pierde al estratificar por edad. El
área cerebral total es menor en los pacientes dementes que en los no dementes (140.6

















































TABLA 12. HALLAZGOS NEURORRADIOLÓGICOS: ATROFIA Y TAMAÑOS






























Tercer ventrículo (mm) 7.1 6 0.005
Ventrículos Laterales (mm) 28.8 27 0.05



























chi-cuadrado con corrección de Yates, t-test
3.7. Radiografla de Tórax y Electrocardiograma
.
Los pacientes con demencia presentaron mayor prevalencia de ateromatosis aórtica
(47% versus 21%, Odds Raño 3.3; 1C95% 1.8-6.2 p=O.OOOl), de aorta elongada (61%
versus 33%; Odds Raño 3.1; 1C95% 1.8-5.6; pzza.OOOl), y de hipertensión pulmonar
(11% versus 3.7%, Odds Ratio 3.2 1C95% 1 —9.8; p=0.03) en la Radiografia de Tórax.
El ECG realizado en el momento agudo del ictus y durante el ingreso mostró mayor
prevalencia de fibrilación auricular en el grupo de los dementes (19% frente al 7%;






































































• Se analizó la posible asociación entre diferentes variables hematológicas y bioquímicas
• tanto en el momento agudo, como a los tres meses del ictus, y la aparición de demencia
e
• (TABLA 13). De todos los parámetros analizados tanto en el momento aaudo del ictus,
• como durante el ingreso (glucosa, ácido úrico, colesterol, triglicéridos, proteínas totales,
e
• albúmina, hematocrito, VCM, plaquetas, VPM, leucocitos, sodio, potasio,
• transaminasas, bilirrubina, indice de Quick, TSH) sólo se asociaron a la aparición de
demencia el hematocrito más bajo (41% en los dementes frente a 44% en los noe
• dementes; p<0.0001, tanto en el momento agudo como en el ingreso), la glucemia
e
basal más alta durante el ingreso (138 mg/dl en los dementes y 119 mg/dl en los no
• dementes; w0.01)~ las cifras de albúmina basales (3.6mg/dl frente a 3.8; pc0.0001),e
colesterol en el ingreso (21 lmg/dl frente a 226; w0-046) y triglicéridos en el ingreso
• (l29xng/dl frente a 150; p=O.O2) más bajas.
e
• Ni la temperatura en el momento agudo del episodio cerebrovascular, ni las cifras
e
• tensionales en el momento agudo del ictus, durante el ingreso o a los 3 meses se
• asociaron con la aparición de demencia.
e
e
Respecto a la analítica realizada a los 3 meses del ictus, el hematocrito más bajo (40.5
• en dementes versus 44 en no dementes; pczO.000 1) sigue mostrando asociación con la
e
demencia, así como el VPM (8.5 versus 9; wO.Ol). el colesterol (223 versus 243;
• p=O.O2), la albúmina (3.3 versus 4.2; p<O.OOO1) y las proteínas más bajas (7.2 versus
e
7.6; wO.001). Los niveles de homocisteina eran más altos en el grupo de pacientes con
• demencia, pero las diferencias no eran significativas (22.8 versus 20.5; p=O.4). Los
e
pacientes con demencia presentaron niveles de vitamina E más bajos que los pacientes
• sin ella (966 frente a 1128; wO.02). al estratificar por edad, esta asociación desaparece.
• No hubo diferencias significativas en los niveles de vitamina A entre pacientes
e














TABLA 13. DATOS* BIOQUÍMICOS Y HEMATOLÓGICOS EN LOS PACIENTES






Glucosa (mg/dI) 142 (51) 133 (48) 0.2
Hto (%) 41(5) 44(4.6) 0.001
VCM 91(6.3) 92 (5.3) 0.2
Leucocitos 8201 (2344) 8450 (2876) 0.5
Plaquetas 208 (70.4) 209 (64.8) 0.9
VPM 9.2 (0.9) 9.4 (0.8) 0.08
Sodio 139 (2.7) 139 )3.4) 0.8
Potasio 4.2 (0.5) 4.2 (0.4) 0.7
Quick 92.2 (16.4) 95.3 (16) 0.2
BASAL
Glucosa 139(59.7) 119(48.7) 0.01
Hcto 41(6.2) 44(4.3) <0.0001
Leucocitos 8499 (3581) 7815 (2493) 0.1
Plaquetas 210 (68) 211 (63.3) 0.8
VPM 8.8 (1.3) 9.2 (0.9) 0.06
Colesterol 211(56) 226 (47) 0.04
Triglicéridos 129 (55) 150 (79) 0.02
Proteínas 6.7(0.7) 6.8(0.5) 0.1
Albúmina 3.6(0.4) 3.8 (0.3) <0.0001
UGT 31.6 (30) 26.5 (24) 0.1
GPT 46.8 (58) 37.6 (50) 0.2
TSH 3.8(10) 2.7(7) 0.4
A LOS 3 MESES DEL ICTUS
Glucosa 121 (53) 120 0.9
Hcto 40.5 (5.8) 44 <0.0001
Leucocitos 7092 (2567) 6935 0.6
Plaquetas 243 (78) 236 0.6
VPM 8.5 (1.1) 9 0.01
Colesterol 223 (78) 243 0.023
HDL colesterol 52 (17) 55 0.4
Triglicéridos 142 (54) 146 0.8
Proteínas 7.2 (0.9) 7.6 0.00 1
Albúmina 3.3 (0.6) 4.2 <0.0001
Hbglicada 5.3(1.3) 5.2 0.8
Ferritina 166 (26) 172 0.8
GQT 21(11) 22.3 (15) 0.5
GPT 46(48) 34(35) 0.1
Homocisteina 22.8 (14) 20.5 (14) 0.4
Vitamina A 46.2 (17) 54.5 (44) 0.344
Vitamina E 966 (330) 1128(336) 0.025
*MeAja (desviación estándar)
¶T .-student





Se estudió el genotipo de la ApoE en 168 pacientes, comparándose los diferentes
genotipos en los pacientes con y sin demencia. El genotipo ApoE4** homocigoto estaba
presente en un solo paciente, que no presentaba demencia y heterocigoto en 27
pacientes. No hay diferencias entre los pacientes dementes y no dementes respecto al
genotipo de la ApoE en nuestra serie (TABLA 14).
TABLA 14. GENOTIPO ApoE EN PACIENTES CON/SIN
TOTAL.
DEMENCIA. GRUPO
Genotipo ApoE Dementes No dementes
ApoE 2/3 2(6%) 11(90/o)
ApeE 2/4 3(30/o)
ApoE3/4 5(15%) 19 (16%)
ApoE 2/2 1(10/o)
ApeE 3/3 25 (78%) 82 (70%)
ApoE 4/4 1 (1v/o)
Razón de verosimilitudes 2.9; r0707
En cuanto al genotipo de la angiotensina (ACE), tampoco se apreciaron diferencias
entre los dos grupos de pacientes. Treinta y nueve pacientes eran homocigotos para el
genotipo DD (30%). Tampoco el genotipo se asoció con la presencia de leucoaratosis.
(TABLA 15).













Razón de v&osñnilitudes 1.9; p0.327
Resultados 71
3.9. Factores de riesgo ile demencia estimados por regresión logística
en el GRUPO TOTAL
.
Se realizó un análisis multivariante mediante un modelo de regresión lógistica para
determinar las variables que se asociaban independientemente con la aparición de
demencia. En el primer modelo (MODELO 1), en el que se incluían todos los pacientes
estudiados a los 3 meses, se incluyeron en el análisis tres tipos de datos: las variables
clínicas (edad, antecedentes de fibrilación auricular, de crisis comiciales, de patología
psiquiátrica o nefropatía, presencia de ateroma aórtico en la placa de tórax e
incontinencia previa), las puntuaciones en las escalas aplicadas (escala canadiense al
ingreso y al alta, Test de Barthel previo y al alta, test del informador previo) y los datos
analíticos (glucosa, hematocrito y cifras de albúmina basales), todas ellas con
significación estadística en el análisis bivariante. Los datos del segundo y tercer grupo
se introdujeron como variables cuantitativas. Los casos que pudieron ser evaluados por
disponer de todos los datos fueron de 214 (85% del total).
Las variables que en este modelo mantenían su significación estadística fueron: la edad
(Odds Ratio 1.1 1C95% 1.04-1.2; P’0.0003), el antecedente de nefropatía (Odds Ratio
5.3 1C95% 1.2-24.4; p=0.02), de crisis comiciales (Odds Ratio 27 1C95% 2-356;
p=O.O1), de fibrilación auricular (Odds Ratio 3.2 1C95% 1-11; wO.OS) o de
enfermedad psiquiátrica (Odds Ratio 3.9 1C95% 1.2-13; w0.02) la escala
canadiense al alta (Odds Raño 0.5 1C95% 0.4-0.6; p<O.OOOl), el test del informador
previo (Odds Ratio 1.2 1C95% 1.1-1.4; p<O.OOOl), y la albúmina (Odds Ratio 0.2
1C95% 0.1-0.3; p’~0.03). (TABLA 16)
Este modelo predecía la demencia con un nivel de confianza del 85%, con una
sensibilidad del 86% y una especificidad del 85% cuando utilizamos como valor de
corte 0.3 (prevalencia de la demencia).
Resultados
TABLA 16. PREDICTORES INDEPENDIENTES DE DEMENCIA (GRUPO TOTAL <)
Resultados del análisis de regresión logística:
95% Intervalo Confianza




Edad 0.0003 1.1 1.04 1.2
Nefropatía 0.02 5.3 1.2 24.4
Crisis comiciales 0.01 27 2 356
A. psiquiátrico 0.02 3.9 1.2 13
Fibrilación auricular 0.05 3.2 1 11
Albúmina 0.03 0.3 0.1 0.3
E. canadiense alta <0.0001 0.5 0.4 0.6
Test Informador <0.0001 1.2 1.1 1.4
* n=214 casos
#Las siguientes variables fueron incluidas en el análisis: edad, fibrilación auricular, crisis comiciales, antecedente
psiquiátrico, nefropatía, ateroma aórtico, incontinencia previa, escala canadiense al ingreso. Bartbel previo, test del






4. MODELO II: PACIENTES CON ICTUS ISQUiÉMICOS.e
De los 251 pacientes examinados a los 3 meses, 209 (83,3% de la muestra) habían
e
tenido un ictus isquémico. Un 24.2% (61 casos) de estos pacientes fueron
diagnosticados de demencia a los 3 meses.
e
e
Las siguientes variables se asociaron en el análisis bivariante con la demencia: la edad
(77 años en los dementes frente a 65 en los no dementes; p<0.0001), el sexo femenino
e
(Odds Ratio 2.8 1C95% 1.5-5.3; rO.0009). no fumar (Odds Ratio 3 1C95% 1.6-5.7;
e p=0.0007), no beber alcohol (Odds Ratio 2.4 1C95% 1.2-4.6; wO.007). los
antecedentes de enfermedad psiquiátrico (Odds Ratio 3 1C95% 1.2-7.3; p=O.Ol), dee
crisis comiciales (Odds Ratio 4.3 1C95% 1-18; p#~.05), fibrilación auricular (Odds
• Ratio 4 1C95% 1.7-9.1; p=0.0009), nefropatía (Odds Ratio 3 1C95% 1.1-8.2; p=0.O3) o
e
• incontinencia previa (Odds Ratio 3.7 1C95% 1.7-7.9; wO.0009). el uso de
• antiagregantes (Odds Ratio 2.1 1C95% 1.09-4.1; p#1.02), la presencia de aorta
e
• elongada (Odds Ratio 3.1 1C95% 1.6-5.8; wO.0004). de ateromatosis aórtica (Odds
• Ratio 4.1 1C95% 2.1-7.9; p<O.OOOl), o de hipertensión pulmonar (Odds Ratio 4.4
e
1C95% 1.24-15.7; p=O.0O2) en la radiografia de tórax, la incontinencia urinaria
• durante el ingreso (Odds Ratio 12.9 1C95% 6.3-26.3; p<0,0001), y escolarización
e menor de 8 años (Odds Ratio 9.3 1C95% 2.140.7; rO.002). La escala canadiense al
• ingreso (5.8 en los pacientes diagnosticados de demencia versus 7.8; p<O.OOOl) y al
e alta (6.5 versus 8.5; p<O.OOOl), el Barthel previo (90.5 versus 98.5; p<0.000l) y al
• alta (45.2 versus 82.4; psto.000l), el test del informador (60.8 versus 53; p<O.OOOl), el
SPQSM (10.1 versus 16.6; p<O.OOOl), y los parámetros bioquímicos glucosa basal (135e
• versus 119; p==O.O42), hematocrito basal (41.6 versus 44.4; pszO.001), albúmina basal
e
(3.6 venus 3.9; p<O.OOOl) y niveles plasmáticos de vitamina E (958 venus 1154;
• p0.012) (TABLA 17).
e
• Al estratificar por edad el sexo femenino, no fumar, no beber, el grado de
e
escolarización, el uso de antiagregantes y la presencia de aorta elongada en la













TABLA 17. VARIABLES QUE SE ASOCIAN CON LA PRESENCIA DE DEMENCIA

























































Barthel previo 90.5 98.5
Barthel alta 45.2 82.4
SPQSM 10 16.6
Test infonnador previo 60.8 53
: t-test, Chi-cuadrado con test exacto dc Fisher





No existe asociación entre la localización izquierda o derecha, o el mecanismo del ictus
con la aparición de demencia en este subgrupo de pacientes, aunque hay una tendencia
mayor a presentar demencia entre los pacientes con ictus embólico (11% versus 21.3%;
OR 2.2 1C95% 0.9-4.9; p0.05). Los pacientes con infartos múltiples tienen 2.4 veces














































































* Izquierdovenus derecho ** Lesión múltiple versus lesión única.
Las variables neurorradiológicas que se asociaron con la aparición de demencia fueron
la presencia de atrofia cerebral (Odds Ratio 3.7 1C95% 1-13.5; p—O.04), así como el
grado de la misma (Odds Ratio 2.4 1C95% 1.5-4; p=O.OO6), la presencia de
leucoaraiosis (Odds Ratio 10.2 1C95% 3.5-29.6; p<O.OOOl), y su grado (Odds Ratio 2.1
1C95% 1.5-3; p<O.OOOl), la atrofla del hipocampo derecho (Odds Ratio 5.6 1C95%
2.3-13.8; p=O.OOO2), y del hipocampo izquierdo (Odds Ratio 6.1 1C95% 2.4-15.3;
p=0.0001) el área cerebral total (140 en los dementes frente a 153 en los no dementes;
p<O.OOO 1), el tamaño del tercer ventrículo (7.2 versus 6; wO.Oí) y la presencia de
lesión en el núcleo caudado (Odds Ratio 4.4 1C95% 1.4-16.8; p=O.O3). El volumen
lesional es mayor en los pacientes con demencia (21.7 versus 10.1 cm3; p~O.Oí); lo
mismo que ocurre con el tamaño de los ventrículos laterales (29.2 versus 27.3;





























































TABLA 19. VARIABLES NEURORRADIOLÓGICAS QUE SE ASOCIAN CON LA









Area cerebral total (cm2)
Volumen total lesiones (cm3)













4.1. Factores de Riesgo de Demencia









estimados por Regresión Logística
Las variables que se asocian de forma independiente con la demencia en pacientes con
ictus isquémicos son (TABLA 20): la edad (Odds Ratio 1.1 1C95% 1-1.2; w 0.0005),
el antecedente de nefropatía (Odds Ratio 9.6, 1C95% 1.6-55.3; wO.01). patología
psiquiátrica (Odds Ratio 3.9, 1C95% 1-14.9; p=0.04), de fibrilación auricular (Odds
Ratio 4.6, 1C95% 1.2-17.5; p=O.02), y de crisis comiciales (Odds Ratio 29 1C95% 2-
417; p= 0.01), la escala canadiense al alta (Odds Ratio 0.5 1C95% 0,4-0,6; pcO.OOOí),
el test del informador previo (Odds Ratio 1.2 1C95% 1.1-1.4; p<0.000l), y la
albúmina (Odds Ratio 0.3 1C95% 0.09-1; p’=0.05)
Este modelo tiene un poder de predicción del 85.4%, con una sensibilidad del 84% y
una especificidad del 89% cuando el valor de corte es 0.24 (prevalencia de demencia







































































TABLA 20. PREDICTORES INDEPENDIENTES DE DEMENCIA EN PACIENTES
CON ICTUS ISQUÉMICOS. Resultados delanálisis de regresión logística
(MODELOIP).
95% Intervalo Confianza




Edad 0.0005 1.1 1 1.2
A. psiquiátricos 0.04 3.9 1 14.9
Neftopatia 0.01 9.6 1.7 55.3
Fibrilación auricular 0.02 4.6 1.2 17.5
Crisis comiciales 0.01 29 2 417
Albúmina 0.05 0.3 0.1 0.9
Test del Informador <0.0001 1.2 1.1 1.4
E. canadiense alta <0.0001 0.5 0.4 0.6
*n185 casos
# Las siguientes variables fueron incluidas en el análisis: edad, antecedentes de fibrilación auricular, enfermedad
psiquiátrico, crisis o aefropatf a, incontinencia en el ingreso, presencia de ateroma aórtico calcificado en la radiografla
de tórax, puntuaciones en escala canadiense al ingreso y al alta, Bartliel al ingreso y al alta, test del informador,





















































cardiopatía (Odds Ratio 2.30 1C95% 1.18-4.46; p=O.Ol), la ateromatosis aórtica
(Odds Ratio 3.3 1C95% 1.6-6.6; wO.0006)’ la aorta elongada (Odds Ratio 3.2 1C95%
1.6-6.3; p=0.0006), el Barthel previo (93.5 versus 98.5; p#~.03), el hematocrito basal
(42 versus 44; p=O.OO8) , el colesterol basal ( 206 versus 225; rO.Ol) y los
triglicéridos basales (124 versus 150; p=O.03) aunque el efecto se pierde en todas ellas
al ajustar por la edad (TABLA 21).
TABLA 21. VARIABLES ASOCIADAS A LA DEMENCIA POSTICTUS EN LOS
PACIENTES SIN DEMENCIA PREVIA.

















(n= SO) (n1 76)





Incontinencia previa 22 9
Crisis comiciales 8.2 1.7
Nefropatía 20.4 6,3
Valvulopatía mitral 16 4.6
Fibrilación auricular 33 8
Cardiopatía 43 24.6
Ateromatosis aórtica 48 21
Aorta elongada 62 33
Incontinencia ingreso 71,4 15.4





Ecanadiense ingreso 5.2 7.6
Ecanadiense alta . 6.1 8.5
Barthelprevio 93.7 983
Barthel alta 42.7 80.7
SPQSM 10.3 16.3
Tesí informador previo 55.5 52.9
*t4est Chi-cuadrado con test exacto de Fisher



























Los antecedentes de nefropatía (Odds Ratio 3.8 1C95% 1.5-9.6; p=0.04), de crisis
comiciales (Odds Ratio 5 1C95% 1.1-23.5; p=0.03), de fibrilación auricular (Odds
Ratio 5,6 1C95% 2.5-12.5; p<0.OOOl), de valvulopatía mitral (Odds Ratio 4 1C95%
1.44-11.4; p=O.OO8), la incontinencia durante el ingreso (Odds Ratio 13.7 1C95%
6.5-28.81; pcO.OOOl), el Barthel al alta (42.7 versus 80.7; p<O.OOOl), la escala
canadiense al ingreso (5.2 versus 7.6; p<O.OOOl), la escala canadiense al alta (6.1
versus 8.4; pcO.OOO1), el SPQSM (10.3 versus 16.3; p<O.OOOl), el test del informador
previo (55.4 versus 52.9; yO.03), la glucemia basal (141 versus 119; p=O.03) y la
albúmina basal (3.5 versus 3.9; p<O.OOOl) se relacionan con la demencia después de
ajustar por la edad (TABLA 22).
Las variables de la TAC que se asocian con la demencia son la presencia de
leucoaraiosis (Odds Ratio 4 1C95% 1,5-10.6; p=O,005) y su grado (Odds Ratio 1,62
1C95% 1.14-2.29; yO.005), la atrofia del hipocampo derecho (Odds Ratio 4 1C95%
1.6-10.4; p=0,003) y del izquierdo (Odds Ratio 4.3 1C95% 1.6-10.9; p=O.O03)~ el área
cerebral total (143.5 versus 153.6 cm2; yO,OOl) y el volumen total de lesiones (28
versus 10.7 cm2; y0.004). (TABLAS 22 y 23)
TABLA 22. VARIABLES NEURORBADIOLÓGICAS EN LOS PACIENTES SIN
DEMENCIA PREVIA
% pacientes
Dementes No dementes Odds liado
variable (n= 24) (r94) (1C95%)
Presencialeucoaralosis 70.8 37.6 4(1.5-10.6) 0.005
Atrofiahipocampoizq 66.7 32.3 4.2 (1.6-10.9) 0.003
Atrofia hipocampo dcho 62.5 29 4(1.6-10.42) 0.003
Area cerebral total (cm2) 143.5 153.6 0.001
Volumen total lesiones (cm3) 28 10.7 0.004*
: t-test *U Mann-Whitney
El mecanismo del ictus (los ictus embólicos tienen 3.4 veces (1C95% 1.4-7; yO.O04)
más riesgo de demencia que los ictus trombóticos) se relaciona con la aparición de
demencia tras ictus. Sin embargo la localización, el tipo de ictus y el tipo de lesión no
mostraron diferencias en los dos grupos de pacientes (con y sin demencia)

























































Izquierdo versus derecho Isquámico versus hemorrágico ~ Lesión múltiple versus lesión única
5.1. Factores de Riesgo de Demencia estimados por Regresión Logística
en el Gruyo de pacientes sin Demencia urevia
.
En el MODELO III se incluyeron 191 casos en los que se disponía de todos los datos.
Las variables que se asociaron de fonna independiente con la demencia fueron: la edad
(Odds Ratio 1.1 1C95% 1.1-1.2; w0~a01), el antecedente de fibrilación auricular
(Odds Ratio 3.5 1C95% 1.2-12.5; yO.O3), de nefropatía (Odds Ratio 5.3 1C95% 1.1-
25; p=0.O3), crisis comiciales (Odds Ratio 26 1C95% 1.9-351; wO.009) el test del
informador previo (Odds Ratio 1.1 1C95% 1-1.3; yO.O4), la escala canadiense al
alta (Odds Ratio 0.5 1C95% 0.4-0.7; p=0.0005), y los niveles de albúmina (Odds Ratio
0.2 1C95% 0.1-0.8; yO.O2) (TABLA 24).
El modelo predecía la demencia con un nivel de confianza deI 82%, con una
especificidad mayor del 81% y una sensibilidad del 83%, con el valor de corte de 0.22
(prevalencia de Demencia Postictus)
Resultados 81
TABLA 24. PREDICTORES INDEPENDIENTES DE DEMENCIA POSTICTUS.
Resultados del análisis de regresiónlogística. (MODELOf¡J~).
95% Intervalo Confianza
VARIABLE P Odds Litio Limiteinferior LimitesuperiorEdad 0.001 1.1 1 1.1
Fibrilación auricular 0.03 3.5 1.1 12.5
Nefropatía 0.03 5.3 1.1 25
Crisis comiciales 0.009 26 1.9 351
Albúmina 0.02 0.2 0.1 0.8
Testinfonnador 0.04 1.1 1 1.3
E. canadiense alta 0.0005 0.5 0.4 0.7
*n~19S casos
Las siguientes variables fueron incluidas en el análisis: edad, antecedentes de fibrilación auricular, crisis o
nefropatía, incontinencia previa, puntuaciones en escala canadiense al ingreso y alta, Barthel al ingreso y
al alta, test del informador, niveles de glucemia basales, hematocrito y de albúmina.
Resultados 82
Resultados 83
6. MODELO TV: PACIENTES CON ICTUS TSQUÉMTCO Y SIN
DEMENCIA PREVIA.
En una última aproximación, MODELO IV, se analizaron los pacientes con ictus
isquémico que no tenían demencia en el momento del ictus. De los 251 pacientes
examinados a los 3 meses 190 cumplian estos criterios. Cuarenta y dos de ellos (22.1%)
fueron diagnosticados de Demencia Postictus.
Además de la edad (76.5 años de los dementes frente a 65.2 en los no dementes;
p<O.OOOl) se asociaron con la presencia de demencia las siguientes variables: el sexo
femenino (Odds Ratio 2.4 1C95% 1.2-4.9; wO.Ol). no fumar (Odds Ratio 2.4 1C95%
1.2-5; wO.Oí), una escolarización inferior a 8 años (Odds Ratio 6.1 1C95% 1.4-27;
wO.Oí), los antecedentes personales de crisis comiciales (Odds Raño 5 1C95% 1.1-23;
rO03). nefropatía (Odds Ratio 3.4 1C95%1.2-10.3; p=O.O2) y fibrilación auricular
(Odds Ratio 5 1C95% 2.1-12; pO.OOO3), la incontinencia previa (Odds Ratio 2.7
1C95% 1.1-6.7; p”O.O2), la presencia de aorta elongada (Odds Ratio 3.6 1C95% 1.7-
7.5; wO.OOOS). y ateroma aórtico (Odds Ratio 3.9 1C95% 1.8-8.3; p=O.O003) en la
radiografia de tórax, la escala canadiense en el ingreso (5.3 en los pacientes que se
diagnostican de demencia a los 3 meses versus 7.7 en los que no; p<O.OOOl) y en el alta
(6.2 versus 8.5; p<0.000l), el Bartbel previo (94.8 versus 98.5; pO.0O9) y el Barthel
al alta (43.7 versus 82; p’cO.000l), el SPQSM (10.5 versus 16.5; p<0.0001), la
incontinencia durante el ingreso (Odds Ratio 10.8 1C95% 4.9-23 p’c0.0001), el
bematocrito (42 versus 44.4; w0003)~ la albúmina (3.6 versus 3.9; p<O.OOl)y la
glucemia (138 versus 119; p=O.OOOI) basales. El test del informador referido al estado
del paciente previo al ictus está próximo a la significación estadística, pero sin
alcanzarla (55 versus 52; p=O.06). (TABLA 25)
Al estratificar por edad el sexo, no fumar, la incontinencia previa, la aorta elongada y el
nivel de escolarización pierden su significación.
Resultados
TABLA 25. VARIABLES QUE SE ASOCIAN CON LAPRESENCIA DE DEMENCIA
EN PACIENTES CON ICTUS ISQUÉMICO Y SIN DEMENCIA PREVIA.
% pacientes
variable dementes nodementes
_________ (n 42) (n148)





Crisis comiciales 9.5 2
Nefropatía 16.7 5.4
Fibrilación auricular 31.7 8.2
Ateromatosis aórtica 48.8 19.6
Aorta elongada 62.5 32.6
Incontinencia ingreso 68.3 15
Hcto % 42 44
Glucemia 138 119
Albúmina 3.6 3.9
E.canadiense ingreso 5.4 7.7
E.canadiense alta 6.2 8.5
Banhelprevio 94.7 98? 5
Barthel alta 43.1 82
SPQSM 10.5 16.5
Test informador previo 55 52
* t-test, Chi-cuadrado con test exacto de Fisher













Las lesiones múltiples son más frecuentes que las únicas entre los pacientes con
demencia, aunque sin llegar a alcanzar la significación estadística (Odds Ratio 1.9
1C95% 0.9-4.7; p=O.O’7). El mecanismo emboligeno se asocia con la demencia en este
subgrupo de pacientes (Odds Ratio 2.5 1C95% 1.1-6.2; rOO3). El resto de las



























































































Mecanismo ictus 2.5 (1.1-6.2) 0.03
Trombótico 31(75.6%) 13 1(89%)
Embólico 10(24.4%) 1.6(11%)
Localización 1.2(0.5~2.7)* 0.7
Izquierdo 22 (53.7%) 71(48.3%)
Derecho 17(41.5%) 45 (30.6%)
Vertebrobasilar 2 (4.9%) 30 (20.4%)
Indetenninado 1 (0.7%)
Tipo lesión 1.9(0.9~4.79* 0.09
UNICA
Extensa 11(26.8%) 26 (17.7%)
Lacunar 7(17.1%) 54(36.7%)
MULTIPLE
Grueso vaso 9 (22%) 8 (5.4%)
Pequeño vaso 12 (28.3%) 39 (26.5%)
¶Chi-cuadrado, t-test
* Izquierdo versus derecho ** Lesión múltiple venus lesión única
Las variables de la TAC que se asocian (TABLA 27) con demencia en estos pacientes
son: la presencia de leucoaraiosis (Odds Ratio 6.6 1C95% 2.2-20.1; w0.001). y su
grado (Odds Ratio 1.8 1C95% 1.2-2.6; wO.OO2)~ el grado de atrofia cerebral (Odds
Ratio 1.7 1C95% 1-2.9; p=O.02), el área cerebral total (143 versus 153 cm2; p=0.001),
la presencia de atrofia del hipocampo derecho ( Odds Ratio 4.6 1C95% 1.7-12.7;
wO.002) y del izquierdo (Odds Ratio 5.3 1C95% 1.9-14.9; wO.0O’)~ y el volumen
total de lesiones (25.3 versus 10.2 cm2; p=O.04).
TABLA 27. VARIABLES NEURORRADIOLÓGICAS QUE SE ASOCIAN CON LA
DEMENCIA EN PACIENTES CON ICTUS ISQUÉMICOS Y SIN DEMENCIA
PREVIAS
% pacientes
variable Dementes No dementes Odds litio
(n= 23) (n78) (1C95%)
Presencia leucaaraiosis 77.3 33.8 6.6 (2.2 20.1) 0.007
Presencia atrofla cerebral 85.2 68.4 1.7 (1.2-2.6) 0.02
Atrofla hipocampo izq 68.2 28.6 5.3 1.9-14.9 0.001
Atroflahipocampodcho 63.6 27.3 4.6 1.7-12.7 0.002
Lesióncaudado







25.3 10.2 0.04*Volumen total lesiones (cm3)





















































• La presencia de lesión en núcleo caudado (Odds Ratio 4 1C95% 0.9-17.7; p=0.06) se
e
• asocia casi significativamente con la presencia de demencia. El resto de las variables
• neurorradiológicas no mostraron diferencias significativas entre los pacientes con
e
• diagnóstico de Demencia Postictus y sin ella.
e
• 6.1. Factores de Riesgo de Demencia estimados por Regresión Logística
e
• en el grupo de nacientes con Ictus Isauémico y sin Demencia previa
.
e
• De los 190 pacientes con ictus isquémicos y sin demencia previa, 173 pudieron ser
e
• introducidos en el análisis de regresión múltiple por disponer de todos los datos. En este
• modelo la aparición de demenciadepende de las siguientes variables: edad (Odds Ratio
e
• 1.1 1C95% 1.03-1.2; p= 0.001), los antecedentes de nefropatía (Odds Ratio 9.4 1C95%
• 1.6-53; p=O.Ol), crisis comiciales (Odds Ratio 25.4 1C95% 2-333; irO.ol) y
e fibrilación auricular (Odds Rabo 4.2 1C95% 1.6-16; ir 0.03), la escala canadiense al
• alta (Odds Ratio 0.5 1C95% 0.4-0.7; p<O.OOOl), el test del informador (Odds Ratio
e 1.2 1C95% 1.02-1.3; p=O.O3) y los niveles de albúmina (Odds Ratio 0.2 1C95% 0.1-0.7;
• irO.Oí). (TABLA 28)
e
e
• TABLA 28. PREDICTORES INDEPENDIENTES DE DEMENCIA EN PACIENTES
• CON ICTUS ISQUÉMICO Y SIN DEMENCIA PREVIA. Resultados del análisis de
• regresión logística. (MODELO¡JI.
e _________________
• 95% Intervalo Confianza
e VARIABLE p Odds lado Limite inferior Límite
superior
• Edad 0.001 1.1 1,03 1.2
e
• Neftopatla 0.01 9.4 1.6 53
• Fibrilación auricular 0.007 4.2 1.2 16
• Crisis comiciales flOl 25.4 2 333
e Albumma 0.01 0.2 0.1 0.7
• E. Canadiense alta <0.0001 0.5 0.4 0.7
• Test informador 0.03 1.2 1.02 1.3
e
• *n 173 pacientes
• #Las variables incluidas en el modelo de regresión logística fueron edad, antecedentes de fibrilación auricular, crisis
• o nefropatía, presencia de ateroma aórtico calcificado en la radiografia de tórax, puntuaciones en escala canadiense al









Este modelo tiene un poder de predicción del 84%, con una sensibilidad del 87% y una
especificidad de 83.2% cuando el valor de corte elegido es 0.22 (prevalencia de
demencia en este subgrupo de pacientes).
En la TABLA 29 se presentan las variables que se asocian a la demencia en los
diferentes modelos estudiados (Odds Ratio de los modelos de Regresión Logística con
intervalo de confianza del 95%). La edad se ha dicotomizado utilizando como punto de
corte la media de edad de los pacientes estudiados en cada subgrupo. El test del
informador se ha estratificado en grupos de 5 en 5.













Número de Casos 214 185 207 173
Porcentaje de vananza 85 85 82 84
Sensibilidad (%) 86 84 83 87
Especificidad (%) 85 89 81 83
Valor de corte 0.3 0.24 0.22 0.22
Variables predictoras
Eda¿ 3.6 (1.5-8.9) 3.5 (1.3-9.4) 5 (1.8-13) 4. (1.3-12)
F. Auricular 3.3 (1.1-10) 4.6 (1.4-15) 3.6 (1.1-11) 4.8 (1.4-16)
Neftopatia 4.2 (1.1-16) 6.3 (1.3-30) 5.2 (1.2-22) 7.6 (1.5-37)
Crisis comiciales 19(2.4-157) 20(2-181) 26 (3-224) 22 (2.4-213)
A. Psiquiátricos 3.4 (1.1-10) 3.3 (0.9~J1.6,)*
Albúmina 0.2 (0.1-0.7) 0.2 (0.1-0.8) 0.2 (0.1-0.6) 0.2 (0.1-0.7)
E. Canadiense alta 0.5 (0.4-0.6) 0.5 (0.4-0.6) 0.5 (0.4-0.6) 0.5 (0.4-0.6)
2.4 (1.2-5)
de corte la mediana de los pacientes
Test informador0 3.4 (2-6) 3.6 (2.1-6.3) 2.3 (1.14.6)
dicotimizada utilizando como puntola variable edad está
estudiados

































7. MODELOS DE REGRESIÓN LOGÍSTICA DE LAS VARIABLES
NEURORRADIOLÓGICAS PREDICTORAS DE DEMENCIA.
En el MODELO V se incluyeron aquellas variables neurorradiológicas que se habían
relacionado con la demencia en el análisis bivariante en el grupo total, o que estuvieran
próximas a la significación (p<0. 1): variables relacionadas con lesión vascular
(volumen lesional hemisférico izquierdo, occipital derecho, frontal derecho, volumen
lesional total, grado de leucoaraiosis) y variables presumiblemente relacionadas con
enfermedad neurodegenerativa previa (grado de atrofia cerebral, tamaño de los
ventrículos laterales y tercer ventrículo, grado de atrofla temporomesial y el área
cerebral total) (TABLA 30).
TABLA 30. VARIABLES NEURORRADIOLÓGICAS PREDICTORAS
INDEPENDIENTES DE DEMENCIA. GRUPO TOTAL (MODELO V*).
95% Intervalo Confianza
VARIABLE P Odds Litio Límite Límite superior
inferior
0.04 1.5 1.1 2.2
0.002 7.4 2.8 10
0.008 0.9 0.8 0.9






# Las siguientes variables freron incluidas en el análisis: grado de leucoarniosis, grado de atrofia del hipocampo
derecho e izquierdo, volumen total de lesión y hemisférico izquierdo, número total de lesiones, área cerebral, lesión
en el núcleo caudado
~ variable volumen lesional ha sido dicotomizada usando como corte la media del volumen de lesión
de los pacientes estudiados.
Las variables que mantuvieron la significación en el análisis multivariante fUeron:
leucoaraiosis (Odds Ratio 1.5 1C95% 1.1-2.2; p=O.O4j, volumen lesión (Odds Ratio 7.4
1C95% 2.8-10; p=O.OO2), área cerebral (Odds Ratio 0.9 1C95% 0.8-0.9; irO.008)
atrofia del hipocampo izquierdo (Odds Ratio 4.3 1C95% 1.8-11; rO.008); predicción
del modelo del 83%, usando 0.3 como valor de corte (TABLA 29).
En el MODELO VI que incluye sólo a los pacientes con Demencia Postictus (se
excluyen los 25 pacientes que ya tenían demencia en el momento del ictus) las variables
que se asociaron de forma independiente con la demencia fueron: el área cerebral total



















izquierdo (Odds Ratio 3.9 1C95% 1.6-9.6; irO.002) y el volumen de lesión total
(Odds Rallo 6.1 1C95% 1.8-20; p=O.OO3). El modelo tiene una precisión global del 80%
utilizando como valor de corte 0.2 (prevalencia de demencia) (TABLA 31).
TABLA 31. VARIABLES NEURORRADIOLÓGICASPREDICTORAS
INDEPENDIENTES DE DEMENCIA. DEMENCIA POSTICTUS (MODELO VI”).
95% Intervalo Confianza
VARIABLE P Odds RaSo Limite inferior Limite superior
Volumenlesióna 0.009 6.1 1.8 20
Atrofla temporomesial izq 0.002 3.9 1.6 9.6
Ares cerebral total 0.007 0.9 0.8 0.9
*n1 16
U Las siguientes variables Ñeron incluidas en el análisis: grado de leucoarniosis, grado de atrofia del hipocampo
derecho e izquierdo, volumen total de lesión, número total de lesiones, área cerebral, lesión eneí núcleo caudado
‘Ya variable volumen lesionalha sido dicotomizada usando como corte la media del volumen de lesión
de los pacientes estudiados.
En el MODELO VII se estudiaron sólo los pacientes con ictus isquémicos. Las
variables que se asociaron de forma independiente a la demencia fueron: el volumen
total de lesión (Odds Ratio 7.6 1C95% 1.8-32; rO.OOS) atrofla teinporomesial
izquierda (Odds Ratio 4.8 1C95% 1.6-14; irO.003) área cerebral total (Odds Ratio 0.9
1C95% 0.8-0.9; wO.O3)~ la lesión en el núcleo caudado (Odds Ratio 4.9 1C95% 0.99-
25.3; p=0.OS))y el grado de leucoaraiosis (Odds Patio 1.6 1C95% 1.1-2.5; wO.Oí)~ con
un nivel de predicción del 81% (valor de corte 0.28). (TABLA 32)
TABLA 32. VARIABLES NEURORRADIOLÓGICAS PREDICTORES
INDEPENDIENTES DE DEMENCIA. DEMENCIA ENICTUS ISQUÉMICO (MODELO
VH”)
95% Intervalo Confianza
VARIABLE P Odds RaSo Limite inferior Limite superior
Leucoarajosis 0.02 1.6 1.1 2.5
Volumen lesióna 0.001 7.6 1.8 32
Lesión núcleo caudado 0.05 4.9 0.99 25.3
Atrofia temporomesial izq 0.002 4.8 1.6 14
Aiea cerebral 0.02 0.9 0.8 0.9
%~107 pacientes
U Las siguientes variables Ñeron incluidas en el análisis: grado de leucoaraiosis, grado de atrofia del hipocampo
izquierdo, volumen total de lesión, volumen lesión hcmisf izquierdo, área cerebral, lesión en el núcleo candado





























































En el MODELO VIII se incluyeron los pacientes con ictus isquémico que no tenían
demencia en el momento del ictus. El volumen total de lesión (Odds Rallo 8.3 1C95%
1.9-35.8; p==0.004), el área cerebral total (Odds Ratio 0.9 1C95% 0.8-0.9; p0.02) y el
grado de atrofia temporomesial izquierdo (Odds Ratio 5.1 1C95% 1.6-15.7; wO.004)
se asociaron con la aparición de demencia en el análisis de regresión múltiple con un
nivel de predicción deI 80%, cuando el valor de corte era 0.22 (prevalencia de la
demencia) (TABLA 33)
TABLA 33. VARIABLES NEURORRADIOLÓGICAS PREDICTORES
INDEPENDIENTES DE DEMENCIA EN ICTUS ISQUÉMICO SIN DEMENCIA
PREVIA(MODELO 17111*).
95% Intervalo Confianza
VARIABLE P Odds Rallo Límite inferior Límite
superior
0.004 8.3 1.9 35.8
0.02 0.9 0.8 0.9





# Las siguientes variables fueron incluidas en el análisis: grado de leucoarniosis, grado de atrotia del hipocampo
derecho e izquierdo, volumen total de lesién, número total de lesiones, área cerebral, lesión en el núcleo caudado
3ta vano/y/e volumen lesiono! ha sido dicotomizada usando corno corte lo media del volumen de lesión de los
pacientesestudiados.
En la TABLA 34 se comparan los diferentes resultados de los modelos de Regresión
Logística estudiados con las variables neurorradiológicas, con los Odds Ratio


























































TABLA 34.COMPARACIÓN DE LOS DIFERENTES MODELOS DE











Número casos 127 107 116 98
Porcentaje de varianza 83 81 80 80
Sensibilidad 85 80 80 79
Especificidad 79 83 78 79
Valor de Corte 0.3 0.28 0.2 0.22
Variables predictoras
Leucoarajosis 1.5 (1.1-2.2) 1.6 (1.1-2.5)
Volumen 1esián~ 7.4 (2.8-10) 7.6 (1.8-32) 6.1 (1.8-20) 8.3 (1.9-35.8)
tea cerebral total 0.9 (0.8-0.9) 0.9 (0.8-0.9) 0.9 (0.8-0.9) 0.9 (0.8-0.9)
Atrofia temporomesial izq 4.3 (1.8-11) 4.8 (1.6-14) 3.9 (1.6-9.6) 5.1(1.6-15.7)




























































En una última aproximación (MODELO IX) se incluyeron en el modelo de regresión
logística variables clínicas, analíticas y neurorradiológicas. Se analizaron
exclusivamente los pacientes que no tenian demencia en el momento del ictus y que
habían sido estudiados con una TC protocolizada, y cuyos datos eran completos (130
casos), con el fin de establecer un modelo predictor de demencia más amplio. Las
variables incluidas fueron: edad, antecedente de nefropatía, crisis comicial, enfermedad
psiquiátrica, fibrilación auricular, hematocrito, glucosa basal, albúmina, test informador,
escala canadiense al ingreso y al alta, Barthel al ingreso y al alta, leucoarajosis, atrofia
temporomesial izquierda y volumen de lesión.
Las variables que se asociaran con la aparición de demencia fueron: la edad (Odds
Ratio 1.1 1C95% 1.01-1.2; p=0.02), la atrofia temporomesial izquierda (Odds Ratio
8.3 1C95% 2.1-32; rO.002). la fibrilación auricular (Odds Ratio 6.4 1C95% 1.2-32;
p=O.02), la albúmina (Odds Ratio 0.09 1C95% 0.01-0.07; p=O.O2) y la escala
canadiense al alta (Odds Ratio 0.4 1C95% 0.3-0.7; wO.02)(TABLA 33).
El modelo tiene una precisión del 85% con una sensibilidad y especificidad del 85%
cuando se elige el punto de corte de 0.2 (prevalencia de demencia).
TABLA 33. FACTORES PREDICTORES DE DEMENCIA EN PACIENTES CON
ICTUS.
95% Intervalo Confianza




0.01 1.1 1.09 1.2
0.02 6.4 1.2 32
0.09 0.02 0.01 0.07
0.0002 0.4 0.3 0.7




E. Canadiense al alta
Atrofia teniporoniesial izq
*n130 casos
# Las siguientes variables fueron incluidas en el análisis: edad, antecedente psiquiátrico, nefopatia, crisis comiciales.
fibrilación auricular, aortaelongada, incontinenciaprevia; escala canadiense ingreso y alta, Barthel previo y alta, ten




































































e La enfermedad cerebrovascular origina disflmción fisica y deterioro cognitivo en un
número elevado de individuos, y se considera como una de las principales causas de
morbimortalidad en los ancianos.1’5’6 Los pocos estudios que han examinado los déflcits
• intelectuales producidos por los ictus se han realizado con metodologías muy
21 157,161,164,166 pero todos ellos indican que la demencia asociada a ACV es
• diferentes
• más frecuente de lo que se había asumido con anterioridad. Por otro lado se considera
e
• que la demencia asociada a enfermedad cerebrovascular es una de las pocas que puede
• ser evitada, en la medida en que se apliquen los avances habidos en la prevención de los
e
e íctus. Por lo tanto el estudio del detenoro cognitivo después de un ictus está adquiriendo
• un significado especial; de ahí que en los últimos años el número de estudios aparecidos
e
en esta línea haya ido en aumento. La identificación de factores predictores de
• demencia tras el ictus, especialmente aquellos que puedan ser modificados o tratados,
e
abre un interesante campo en la investigación ya que quizá permita establecer
• estrategias que ayuden a prevenir su aparición.
e
• Recientemente se ha resaltado la importancia de la asociación entre la patología
e
• neurodegenerativa y la enfermedad cerebrovascuIar,¡9~U~í~ rescatándose el concepto de
• “demencia mixta” que se había ido abandonando. El hecho de que muchos pacientes
e
• con Demencia Postictus presentan deterioro cognitivo previo al evento
• vascular’0’160”~”68’170’182 sugiere que con frecuencia la Demencia Postictus es la suma
del efecto acumulativo de los cambios vasculares y degenerativos.e
e
• Este estudio se disefló para determinar en una muestra hospitalaria la prevalencia de
demencia tras ictus y previa al ictus, sus factores de riesgo principales y en varios
e

















• Discusión t 94e
e
• 1. PREVALENCIA DE DEMENCIA.e
e
• Nuestros datos confinnan los resultados de otros estudios21 ,157,160,l6l.164-166 que indicaban
e
que la Demencia Postictus es una secuela frecuente de la enfermedad cerebrovascular
• aguda. Un 30% de los pacientes que tienen un ictus presentan demencia a los tres meses
• (75/251). Venticinco de estos 75 pacientes ya tenían demencia en el momento del
e
• accidente cerebrovascular. Las lesiones vasculares parecen ser responsables únicas de
• la demencia en el 71% (Demencia Vascular probable) de los casos mientras que en el
e
29% de los casos su presencia complica una enfermedad degenerativa (enfermedad de
• Alzheimer + ACV) que ya estaba presente.
e
e
e Este estudio está realizado en pacientes hospitalizados lo cual puede introducir algún
• sesgo de selección previo al diagnóstico de ictus. Según algunos estudios realizados
• fuera de nuestro medio la mayoría de los pacientes con enfermedad cerebrovasculare
• aguda son ingresados en un hospital, independientemente de la presencia o no de
enfermedades coexistentes (incluyendo la demencia).21”69 Los pacientes que no acudene
• al hospital suelen ser pacientes con un ictus grave que fallecen en el domicilio o en el
• trayecto desde el mismo hasta el hospital,’69 lo cual no modificarla la prevalencia de
e
e Demencia Postictus. Sin embargo no existen estudios en nuestro medio que establezcan
• qué porcentaje de pacientes con un ictus acude a un servicio de Urgencias de un
e
e Hospital. Por este motivo no podemos saber hasta que punto esta serie es representativa
• de nuestra población. De los 349 pacientes que acudieron al Servicio de Urgencias del
e
• Hospital Severo Ochoa con un ictus establecido durante el periodo de tiempo de estudio
• fueron ingresados 335(95.6%), y 316 fueron incuidos en el estudio. Once de los catorce
e
pacientes no ingresados se incluyeron después de habemos puesto en comunicación
• telefónica con ellos y una vez que accedieron a participar. Esto supone que el 94% de
los episodios de ictus que acudieron al hospital (327 casos de 349) formaron parte dele
• Registro de Ictus. Esto excluye un sesgo de reclutamiento tras el diagnóstico de ictus
e
• Por otro lado el diagnóstico de demencia en los pacientes con enfermedad
e
cerebrovascular plantea senos problemas. Los criterios de diagnóstico clínico están
• puestos en entredicho y parece que la frecuencia de demencia puede variar
considerablemente dependiendo de cuál de ellos se utilice77’81 En nuestra serie see












• de NINDS-AJREN para su clasificación etiológica, que son bastante conservadores sine
e ser excesivamente estrictos, y que son los más utilizados actualmente. En otras series
semejantes los criterios de demencia utilizados han sido el DSM-llI,48’158”59”70 lose 157 166 79
• criterios de NINDS-AIREN, los lCD-lO o varios de ellos. Según estudios
• realizados recientemente entre estos criterios hay diferencias en la estimación de la
e
• prevalencia de demencia, por lo tanto a la hora de comparar nuestros resultados con
• otras series esto debería ser tenido en cuenta. No obstante los resultados de otras series
e
similares son bastante próximos a los obtenidos en nuestro trabajo.
e
• El porcentaje de pacientes que presentan demencia a los 3 meses de haber tenido un
• ictus isquémico oscila entre el 31.8% de la serie de Pohjasvaara’64 y el 13.6% de
e ‘157
• Censon, pasando por un 26.3% en el trabajo de Tatemichi.2’ En nuestro caso un 25%
• de los pacientes con ictus isquémicos se diagnostican de demencia. Estas diferenciase
e comunicadas pueden ser debidas en gran medida a la metodología y a los criterios de
• inclusión. Censori y colís,’” por ejemplo, excluyen a pacientes con demencia o con un
• 21
ictus previo, mientras que en la serie de Pohjasvaara,1~ en la de Tatemichí, o en el
• presente trabajo, los pacientes con ictus previo o con demencia en el momento del ictus
• 166
son incluidos en el análisis. Inzitari incluye también a pacientes con ictus
• hemorrágicos, pero excluye a los pacientes con Demencia Previa, y la evaluación y el
e
diagnóstico de demencia se hace al alio del ictus, de ahí que sus resultados (16.8%) no
• sean comparables a los de otras series.
e
• En general parece que una cifra de alrededor del 25% es bastante indicativa de lae
• prevalencia de demencia a los tres meses de un ictus isquémico. Esto significa que la
• demencia es una secuela importante y frecuente de los ictus, aunque probablemente la
e
• coexistencia de demencia e ictus en un paciente no es sólo debida a una relación causal:
• el ictus puede ser la causa de la demencia o coexistir con el deterioro cognitivo.
e También pueden contribuir al detenoro por un efecto aditivo: un ictus puede sobrepasar




• Incluimos en nuestro registro todos los ictus, independientemente de su tipo o de si era
• el primer episodio o no, con el fin de evitar sesgos de selección. Hemos analizado por
e
• separado los ictus isquémicos y los debidos a hemorragia intracerebral porque los











• diferentes. Por ejemplo, la angiopatía amiloide, que aparece típicamente en los pacientese
• con demencia degenerativa puede producir hemorragia cerebral, por lo que en los ictus
• hemorrágicos podría ser mayor la prevalencia de Demencia Previa o Demencia Mixta.
e
• No hemos encontrado relación entre la aparición de demencia y el tipo de ictus
• isquémico o hemorrágico, lo que coincide con los estudios previos que han incluido
e
ambos tipos de ictus. 166468 Tampoco es más frecuente la Demencia Previa en los
• pacientes que tienen ictus hemorrágico, ni estos pacientes se diagnostican con más
e
frecuencia de Demencia mixta.
e
• 2. DEMENCIA PREVIA.
e
La prevalencia de Demencia Previa en nuestra serie es del 10.3% (26 de 251 pacientes)e
• lo cual es congruente con lo comunicadoíM.¡70 en trabajos similares, en los que la
• prevalencia oscila entre 9-12%. En los trabajos de Columbia’70 y Helsinki’64 lose
e diagnósticos de Demencia Previa se realizaron sobre el grupo de pacientes que pudo ser
• analizado a los 3 meses, de forma que los pacientes con Demencia Previa que fallecene
• antes de los 3 meses no son incluidos. Los datos ofrecidos por Hénon et a1168 se refieren
• al grupo total de pacientes que tienen un ictus de forma que su prevalencia es algo
e
• mayor (16.3%), y similar a la de nuestra serie si consideramos al grupo total de
• pacientes (49/327, 15%).
e
Hemos encontrado relación entre la diabetes y la presencia de Demencia Previa. Lae
• asociación de la demenciay la diabetes no está totalmente aclarada. Mientras la relación
entre Demencia Vascular y diabetesM~~~~ parece aceptada por la mayoría, algunose
• autores han especulado sobre un posible efecto protector de la diabetes en la
• enfermedad de Alzheime¿11, aunque otros trabajos han detectado una asociacióne
• positiva entre diabetes y enfermedad de AlzheimerY’ En la serie de Hénon168 la diabetes
• también aparece asociada a la Demencia Previa al ictus, (OR 2.4 1C95% 0.9-6.4)e
• aunque esta relación no llega a alcanzar significación estadística.
e
• Por otro lado los otros factores que se relacionan con la Demencia Previa son factores
e
fundamentalmente asociados a la demencia degenerativa como la atrofia cerebral y la
• atrofia temporomesial. Esto estaría de acuerdo con la teoría expuesta por Hénon’68 de
e
que la mayoría de los casos de Demencia Previa son de origen degenerativo más que









• Postictus es importante por la emergencia en los últimos años de tratamientose
• potencialmente útiles para la enfermedad de Alzheimer.212 Serían necesarios estudios
• patológicos que determinaran exactamente la proporción de casos de demencia tras ictus
e
• que son de origen degenerativo.
e
• Parece, además que los pacientes con deterioro cognitivo previo tienen mayor riesgo de
presentar un ictus,’72 de forma que la demencia y el ictus parecen potenciarse
• mutuamente. El reconocimiento de esta asociación tiene interés dado que el tratamiento
e
preventivo del ictus en los pacientes con deterioro cognitivo incipiente podría retrasar la
• aparición de demencia.
e
• 3. FACTORES DE RIESGO DE DEMENCIA
e
e
• Los pacientes con Demencia Postictus en la presente serie son más ancianos que los que
• no tienen demencia, tienen con mayor frecuencia antecedentes de nefropatía, fibrilación
e
• auricular, crisis comiciales y enfermedad psiquiátrica, sus cifras de albúmina y de
• hematrocrito en el ingreso son más bajas y su glucemia más alta, el ictus ha sido más
e
• grave (medido mediante la escala canadiense187) y en un alto número de casos
• presentaban deterioro previo (medido con el test del informador’88). Cuando excluimos
e
a los pacientes con ictus hemorrágicos los hallazgos siguen siendo los mismos para los





e Al igual que ocurre con la Enfermedad de Alzheimer, la demencia asociada a lae
• enfermedad cerebrovascular se relaciona estrechamente con la edad, de modo
• exponencial, como se demuestra en nuestra serie, en la que la frecuencia de demencia es
e
• casi el doble en cada década sucesiva. Esto es consistente con otros trabajos
• similares21”58”~’165 que también encuentran una fuerte asociación entre edad y
e
e demencia tras ictus. La frecuencia de demencia en pacientes con ictus menores de 60
e años es sólo del 3.6% (2/55), mientras que el 56% de los pacientes mayores de 80 años
e
e tienen demencia a los 3 meses de un accidente cerebrovascular. Esta asociación de la
• edad y la demencia aparece en todos los modelos estudiados en nuestra sene.
e
Otro de los factores que se ha relacionado en algunas series con la demencia es el nivel
e











en algunas ocasiones123”24 argumentando que los test utilizados no están bien adaptadose
• para pacientes con bajo nivel cultural, o que son las lesiones vasculares, más frecuentes
• en pacientes poco alfabetizados, las responsables del aumento de la prevalencia de
e demencia. Algunos autores’58 han postulado que esta relación puede ser indirecta, es
• decir que el bajo nivel educativo sea un marcador de nivel socioeconómico menor y que
e
• sea este aspecto el que en realidad tenga relación con la demencia, o con las lesiones
• vasculares.213 En nuestra serie la educación se asocia con la demencia en el análisis
e bivariante, pero esta asociación desaparece al ajustar esta variable por la edad, como si
• fuera un efecto de cohorte. Además es preciso tener en cuenta que el 80% de nuestros
e pacientes eran analfabetos o sólo sabían leer o escribir, lo que condiciona la
• interpretación de los datos.
e
• La relación entre sexo y demencia no está bien establecida. La mayor longevidad de las
e
• mujeres parece actuar como confusor en los análisis estadísticos en algunos estudios.
• Aunque se ha establecido relación entre la Demencia Vascular y el sexo masculino4’3’ y
e
la enfermedad de Alzheimer y el femenino’5 solamente Kokinen’60 ha comprobado la
• relación entre el sexo masculino y una mayor incidencia de demencia tras ictus,
• ‘65
mientras que en el trabajo de Inzitari la demencia es más frecuente entre las mujeres.
• En nuestra serie la relación en el análisis bivariante entre sexo femenino y demencia tras
e
ictus desaparece al estratificar por edad. Quizá la Demencia Vascular sea más frecuente
• en los hombres en las décadas séptima y octava y más en las mujeres de mayor edad, lo
e
que podría explicar estos datos aparentemente contradictorios.
e
• 3.2. Antecedentes y factures de ries2o vascular
.
e
• El tabaco y el alcohol se han relacionado con la demencia tanto positiva como
126214
• negativamente, ‘ postulándose que el tabaco actúa como protector respecto a la
• enfermedad de Alzheimer, y que el consumo moderado de alcohol puede reducir el
e
• riesgo de ictus y de demencia. En nuestra serie el efecto aparentemente protector en el
• análisis bivariante desaparece al estratificar por la edad, de forma que no existe relación
e
entre la demenciay el consumo de tabaco o alcohol.
e ‘15
• La fibrilación auricular es un patología frecuente en los pacientes ancianos- y se ha
e demostrado su relación con la demencia tras ictus en algunos trabajos












un riesgo de desarrollar demencia 4 veces mayor que los pacientes sin ella. Lase
• alteraciones hemodinámicas o embólicas secundarias a la arritmia”’163 se han postulado
• como responsables de las lesiones cerebrales que condicionarían la aparición de
e
demencia: la formación de trombos y la reducción del gasto cardiaco serían dos
• ejemplos de ello. La fibrilación auricular se asocia con la demencia en todos los
e
modelos realizados, y tanto en el análisis bivariante como en el multivariante.
e
• El interés que presenta este factor es su posibilidad de tratamiento, tanto mediante
fármacos que disminuyan el riesgo de tromboembolísmo216 como con fármacos que
• mejoren el gasto cardiaco. Esta podría ser una estrategia interesante en la prevención de
• la demencia. En nuestra serie el número de pacientes con fibrilación auricular es de 61,
e 2
• de los cuales sólo recibían tratamiento anticoagulante 17 (28%). Algunos autores ‘~ han
• comunicado previamente el bajo porcentaje de pacientes que sigue tratamiento cone
• anticoagulantes, incluso entre los que la indicación es clara, pese a que el tratamiento
• con anticoagulantes ha demostrado su utilidad en la prevención del ictus.216 No hay
e diferencias en la aparición de demencia entre los que están anticoagulados y los que no
• en nuestra serie, sin embargo el tamaño de la muestra es muy pequeño y el diseño del
trabajo no está hecho para valorar este aspecto. Por ello no podemos extraere
• conclusiones negativas y más bien cabría plantear que la prevención de la demencia en
los ancianos con fibrilación auricular puede ser una razón más para indicar ele
• tratamiento anticoagulante.
e
Los pacientes con nefropatía tienen un riesgo 3 veces superior de tener demencia,e
• asociación que aparece tanto en el análisis bi como multivariante y en todos los modelos
• estudiados. Sólo dos de los pacientes con demencia estaban en programa de
e
• hemodiálisis, pero su demencia no tenía ninguno de los rasgos propios de la demencia
• dialitica y no parece que esta fuera la causa de la misma, ya que además en nuestro
e
centro se utiliza liquido de diálisis con bajos niveles de aluminio.218 Los pacientes con
• insuficiencia renal tienen mayor riesgo de arteriosclerosisj19 de forma que quizá se trate
e de pacientes con lesiones arterioscleróticas más intensas y generalizadas que producen
• patología tanto en el ámbito renal como en el sistema nervioso central.
e
• La asociación de demencia tras ictus y nefropatía no ha sido comunicada previamentee
• por otros autores, y serían necesarios estudios diseñados específicamente para












• La ateromatosis aórtica ha sido propuesta como marcador muy sensible y específicoe
• de ateromatosis generalizada. En nuestra serie los pacientes con ateroma aórtico tienen
• un riesgo 3.3 veces mayor de tener demencia que los que no lo tienen. Este hallazgo
• podría tener relación con el anterior, mostrándonos cómo los pacientes pueden presentar
• afectación aterosclerótica en más de una localización. Seña interesante determinar si el
e
tratamiento preventivo en pacientes que tienen marcadores de arteriosclerosis y aún no
• has sido diagnosticados de demencia puede disminuir o retrasar la aparición de la
misma.e
e
• Otros factores de riesgo vascular que se han asociado a la Demencia Postictus en otras
• series de forma menos consistente, como los infartos de miocardio prevíost”58 lae
• diabetes’57”73 o la hipertensión arterial’~”62 no aparecen relacionados con la demencia
en nuestra serie, en ninguno de los subgrupos estudiados.
e
e
Las crisis comiciales previas se asocian a mayor riesgo de presentar Demencia
• Postictus. Previamente se habla comunicado’59 que los pacientes con alteraciones en el
EEG tras un ictus tenían un riesgo 2.6 veces superior de desarrollar demencia que lose
• pacientes con un EEG normal. Es posible que estas crisis puedan indicamos el efecto
e
acumulativo de ictus previos, aunque muchos de ellos hayan sido clínicamente silentes,
• o que se trate de crisis asociadas a enfermedad neurodegenerativa subclinica, es decir
que se trate de enfermos en los que ya exista un estado patológico de base.
• 98Ciertas personalidades premárbidas se han asociado a la Demencia Vascular. Además
• los pacientes con demencia, tanto vascular como degenerativa22’ tienen alto des go de
• . . 222
• presentar depresión y otros cuadros psiquiátricos como agitación o psicosis. En
• nuestro trabajo el antecedente de patología psiquiátrica se asocia a mayor riesgo de
e demencia. Sin embargo esta asociación sólo se mantiene en los modelos en los que se
• incluyen los pacientes con Demencia Previa. Posiblemente esto pueda significar que la
e
patología psiquiátrica sea una consecuencia, más que una causa de la demencia o que





















Los datos indicativos de deterioro previo tanto cognitivo como funcional, como el test
• del informador, la incontinencia previa o el Barthel previo, se asocian a la aparición de
e
demencia. La influencia del deterioro cognitivo y/o funcional previo en la aparición de
• demencia tras ictus apenas ha sido estudiada hasta el momento. Sólo en el trabajo de
• Inzitari y cols’65 se valora la situación previa al ictus, mediante la escala funcional dee
• Rankin223 y se demuestra que el deterioro previo es un factor predictor de demencia. En
• nuestra serie se ha valorado el deterioro previo de tres formas diferentes: por un lado lae
• versión española’88 del IQCODE,65 una herramienta útil en la valoración del deterioro
Ion
• cognitivo de los ancianos y que tiene la ventaja importante de no requerir la
e
• participación del paciente, por lo que puede aplicarse en los primeros momentos del
• ictus. Por otro lado también se registraron la incontinencia previa y la escala funcional
• ‘9
de Barthel, 1,192 para la valoración del estado funcional previo de los pacientes. Las tres
• variables se asociaron a la demencia en el análisis bivariante, pero sólo el tcst del
e
informador, indicativo de deterioro mental, se mantiene como un factor predictor de
• demencia en el análisis multivariado
e
• Esta asociación puede parecer obvia si se tiene en cuenta la alta prevalencia dee
• Demencia Previa al ictus. Sin embargo cuando se excluyen los pacientes con Demencia
• Previa la relación entre deterioro mental previo y demencia sigue siendo significativa: el
e
• riesgo de desarrollar demencia a los tres meses aumenta 3 veces por cada 5 puntos más
• en el test del informador, incluso una vez excluidos a los pacientes dementes y ajustado
e
• a otras variables como la edad. Un paciente con una puntuación de 63 puntos en este
• cuestionario en el momento del ictus (deterioro cognitivo) tiene un riesgo 15 veces
e
• mayor de ser diagnosticado de demencia que si puntúa 51 (ausencia de deterioro). El
• reconocimiento del deterioro previo tiene gran interés puesto que indica que en muchos
e
casos la Demencia Postictus es el estadio final de un proceso de origen diverso
• (neurodegenerativo, vascular) que puede haber comenzado mucho antes del ictus y que
e
es agravado o puesto de manifiesto por éste.
e
• Parece que existe un estadio preclinico de demencia224 que podría detectarse mediante
• adecuados cuestionarios neuropsicológicos y que serviría de indicador precoz para la
e
selección de sujetos en los que aplicar medidas preventivas o ensayar otros tratamientos











• Por tanto en los pacientes que tienen deterioro mental leve y factores de riesgo vascular
e
• la prevención de los ictus tiene un interés especial, dado que estos pacientes tienen un
• riesgo muy elevado de desarrollar demencia si tienen un ictus. Esto resalta la
e
• importancia tanto de la detección precoz del deterioro mental como de los programas
2
• que disminuyen la incidencia de ictus como medidas útiles para poder disminuir o
e
• retrasar la aparición de demencia.
e




De entre las variables indicativas de la gravedad del ictus, en el análisis bivariante son
• significativas tanto la escala canadiense al ingreso y al alta, como la incontinencia
e
durante el ingreso. La escala canadiense al alta mantiene su efecto independiente tras
e el análisis multivariante, en todos los modelos estudiados. De modo similar en otras
• series,157”M”~ los indicadores de gravedad del ictus en su fase aguda predicen lae
• aparición posterior de demencia. En el trabajo de Inzitari y colls’66 se valora la
• incontinencia en el momento del ictus, la presencia de afasia o disfasia, el nivel de
e
• conciencia, el grado de déficit motor, o la existencia de síndrome confusional en la
• primera semana. Todas estas variables se asocian con la aparición de demencia en el
e
• análisis bivariante, pero solo la afasia y la incontinencia urinaria son predictores
• independientes de demencia en el análisis de regresión múltiple. La presencia de
e
alteraciones del lenguaje en el momento del ictus también se asocía a la demencia en
• otras senes.l571M La Escala Escandinava de gravedad del ictus, utilizada en el grupo de
e Helsinki’64 tiene una asociación casi significativa con la aparición de demencia. En
• general podemos decir que cuanto más grave es un ictus mayor es la posibilidad de
aparición de Demencia Postictus.
e
• 3.5. Parámetros analíticos
.
e
Respecto a los hallazgos analíticos, el hematocrito bajo y la albúmina baja se asociane
• con la aparición de demencia, así como niveles basales de glucemia altos en las
• primeras 48 horas del ictus. Es bien conocido que la biperglucemia puede favorecer la
e
• acidosis225 y agravar el daño celular, siendo este mecanismo el que podría justificar la













• Las cifras bajas de hemoglobina se han relacionado en algún estudio con la enfermedad
de Alzheimer,226 y en vados estudios clínicos y epidemiológicos con la aparición dee
• demencia en los pacientes con infección por el virus de la inmunodeficiencia humana.227
e
• Este hallazgo podría ser debido a la hipoperfusión condicionada por la anemia, que se
• comportaría de forma similar a los cuadros que producen hipoxia ~ pero a largo
e




Respecto a la albúmina, factor que aparece tanto en el análisis bi como multivariante,
• estos niveles bajos podrían ser reflejo de un peor estado nutricional de los pacientes, que
condicionara a su vez otros déficits vitamínicos. En algunos estudios se ha encontrado
• relación entre la Demencia Vascular y un bajo índice de masa corporal102’103 sin poder
• establecerse si este bajo peso es causa o consecuencia de la demencia. La importanciae
• de este hallazgo debe ser confirmada con otros estudios diseñados específicamente para
ver si la desnutrición puede ser un factor de riesgo de demencia o si la albúmina es un
• marcador negativo de respuesta inflamatoria.228 Los niveles bajos de albúmina aparecen
• como factor predictor de demencia en todos los modelos estudiados, a excepción de
e
• aquel que incluye solo a pacientes con ictus isquémico y sin Demencia Previa.
e
• La relación entre demencia tras ictus y genotipo de la ApoE es controvertida. Algunos
e
trabajos han comunicado una asociación positiva entre ambos procesos, mientras en
• otros esta relación no ha podido ser demostrada.’40’42 Nuestros resultados indican que
• el genotipo de la ApoE no es un factor de riesgo para la demencia tras ictus.e
e
• 3.6. Factores relacionados con el ictus
e
• 3.6.1 Mecanismo del ictus
e
e
Los pacientes con ictus embólico tienen 2.3 veces más riesgo de presentar demencia
• que aquellos con ictus probablemente trombótico. Estos pacientes presentaban todos
una fibrilación auricular o cardiopatía emboligena, por lo que el mecanismo












Nuestro trabajo demuestra que ciertos hallazgos neurorradiológicos son más comunese
• en los pacientes con demencia tras ictus que en los que no la tienen. Estos hallazgos se
• relacionan tanto con lesiones vasculares como con patología neurodegenerativa.
e
e
La presencia de lesiones múltiples se asocia a mayor riesgo de demencia. En esta serie
• la aparición de demencia no está asociada a ningún tipo de ictus de modo específico,
e
• aunque los pacientes con ictus lacunares únicos tienen menos riesgo de demencia que el
• resto de los pacientes. En el Stroke Data Bank Tatemichi20 obtiene resultados similares,
con una prevalenciade demencia menor en los pacientes que tienen un ictus lacunar que
• en otros subtipos de ictus. Sin embargo en el estudio de Columbia’73 las lagunas
e
aparecen como un factor independiente de demencia tras ictus, probablemente porque se
• incluían tanto los infartos lacunares únicos como el estado lacunar. Otros autores no han
e
podido encontrar relación entre los tipos de ictus y la demencia.’64
e
• La leucoaraiosis esta presente en el 88% de los pacientes con demencia y en el 26% de
• los pacientes sin ella. Este hallazgo radiológico tienen correlaciones anatomopatológicas
e
variadas. En otras series ya se ha indicado que la presencia de leucoaraiosis en la TAC
• es un factor que se correlaciona con la aparición posterior de demencia en pacientes con
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ictus. Además se ha relacionado también con la Demencia Previa en la serie de
133
• Hénon, aunque en el análisis final no aparecía como uno de los predictores dee
Demencia Previa. En el presente trabajo tanto la presencia como el grado de
• leucoaraiosis se relacionan con la demencia tras ictus sólo en el análisis bivariante y en
e
los modelos que incluyen a pacientes con Demencia Previa. Sin embargo los datos
• neurorradiológicos sólo fueron considerados en los casos en los que los que la TAC
• habla sido leída según protocolo, es decir en un 62% de los pacientes, por lo que quizá
e
• estos datos no puedan considerarse como definitivos.
e
• En nuestra serie los infartos que afectan al hemisferio izquierdo no se asocian con más
• 9
frecuencia a demencia como ocurre en otros trabajos previos.7 ,í57,~fl Sin embargo el
• volumen lesional si se asocia a mayor riesgo de demencia. Esta relación ya ha sido
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comunicada por otros autores y es congruente con la teoría de la demencia












suficiente para producir demencia, ya que pacientes con volúmenes lesionales muye
• pequeños también son diagnosticados de demencia.
e
• En otras series la localización frontal,’” en tálamo dominante’62 o la presencia dee
lesiones bilaterales’62”65 se asociaron a la aparición de demencia tras ictus, hallazgos
• que no hemos encontrado en nuestro trabajo. Sin embargo las lesiones localizadas en el
lóbulo occipital derecho y frontal derecho si se asocian con la aparición de demenciae
• tras ictus cuando consideramos el grupo total de pacientes.
e
• Por otro lado, los hallazgos indicativos de enfermedad degenerativa previa, como lae
• atrofie cerebral (grados de atrofia’93 o área cerebral total) y especialmente la atrofie
• temporomesial, demostraron su asociación con la aparición de demencia tras ictus. La
e
• atrofia temporomesial estaba presente en el 50% de los pacientes estudiados y es el
• hallazgo radiológico que más consistentemente se asocia con la aparición de demencia a
e los 3 meses, incluso una vez que excluimos a los pacientes con Demencia Previa. La
• presencia de atrofia en el lóbulo temporal medial se ha asociado generalmente al
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• diagnóstico de enfermedad de Alzheimer, por lo que su presencia en estos
• pacientes contribuye a reforzar la teoría de que muchos de los pacientes que son
e
diagnosticados de demencia tras ictus tienen asociada una enfermedad
• neurodegenerativa que puede explicar en parte algunas de las demencias que se
diagnostican como postictales.e
e
• En general los hallazgos neurorradiológicos indican que el daño focal no es siempre el
• determinante de la aparición de demencia, y que los pacientes que tras un ictus se
e
• demencian tienen con frecuencia lesiones previas que indican un daño cerebral, bien de
• origen vascular (leucoaraiosis) o especialmente de origen neurodegenerativo (atrofla
temporomesial). Esto significa que en la Demencia Postíctus no sólo son importantese
• los efectos agudos del ictus, sino también el estado previo del cerebro.
e
4. DIFERENTES MODELOS ESTUDIADOS.e
e
• 4.1.MODELO II: Pacientes con ictus isouémico
e
• Para poder comparar nuestros resultados con los de otros trabajos realizados
e
previamente en esta línea que habían excluido a los pacientes con ictus











tenido un ictus hemorrágico. Los factores predictores de demencia en este caso fuerone
• nuevamente la edad, los antecedentes de nefropatía, fibrilación auricular,
• enfermedad psiquiétrica y crisis comiciales, unos niveles bajos de albúmina en el
e
• momento del ictus, el deterioro cognitivo previo y la gravedad del ictus (escala
• canadiense al alta).
e
e
Los hallazgos radiológicos asociados con demencia en estos pacientes fueron la
• leucoarajosis, el volumen de lesión, la atrofie temporomesial, la atrofie cerebral
(área cerebral).e
e
• 4.3. MODELO III: Pacientes sin Demencia Previa
.
e
e Con el fin de obtener información sobre la demencia que aparece relacionada
• directamente con el ictus, y para poder comparar nuestros resultados con los de aquellase
it’-’• series que excluían a los pacientes con deterioro 48,157, ~ se excluyeron del
• estudio aquellos pacientes que fueran ya dementes en el momento del ictus (26 casos).
e
• Los pacientes con demencia tras ictus eran más mayores, tenían con mayor frecuencia
• antecedentes de fibrilación auricular, de nefropatía y de crisis comiciales, un
e
albúmina más baja en el momento del ictus, un evento más grave medido por la escala
• canadiense al alta, y deterioro cognitivo previo al ictus, valorado mediante el test del
informador.e
e
• En este subgrupo de pacientes los hallazgos radiológicos que predecían la demencia
fueron el volumen de lesión, la atrofie temporomesial y la atrofie cerebral (medidae
• como área cerebral).
e




Para intentar establecer un modelo predictivo de demencia en pacientes con ictuse
• isquémicos (mucho más frecuentes que los hemorrágicos) se decidió hacer una última
e
aproximación que incluyera solo a pacientes con este tipo de ictus y que no tuvieran
• Demencia Previa. Las variables capaces de predecir la aparición de demencia a los 3
• meses del ictus fueron la edad, antecedentes de nefropatía, crisis comiciales, la
e
• fibrilación auricular, los niveles de albúmina, la gravedad del ictus y el deterioro











• Las variables radiológicas capaces de predecir la demencia en estos pacientes fueron ele
• volumen de lesión, la atrofia temporomesial y la atrofia cerebral (medida como área
• cerebral).e
e
En general no existen grandes djferencias entre los modelos estudiados, a acepción
• de la patología psiquidtricay la leucoaralosis, variables cuya sign(flcación estadística
desaparece al excluir a los pacientes con Demencia Previa, lo cual parece indicar,e
• como he dicho previamente, que ambas variables estén asociadas al deterioro
e
cognitivo previoy no ala demencia que aparece tras el ictus.
e
e 4.4. Modelo final
e
Si consideramos a los pacientes sin diagnóstico de demencia en el momento del ictus y
e
• tenemos en cuenta los resultados de la neuroimagen podemos decir, atendiendo a
• nuestros resultados, que los pacientes ancianos, con antecedentes de fibrilación
e
• auricular, que tengan unas cifras bajas de albúmina en el momento del ictus, con un
• ictus grave y con atrofia temporomesial izquierda en la TAC que sobrevivan, tienen
e




5. DEMENCIA TRAS ICTUS: Reflexiones finales.
e
• Parece claro que la demencia es una secuela frecuente de los ictus, sin embargo las
e
razones por las cuales los pacientes con ictus se vuelven dementes no es todavía
• comprendida del todo. Factores demográficos, clínicos, analíticos, datos que determinan
la gravedad del ictus y hallazgos neurorradiológicos han mostrado su asociación con lae
• aparición de demencia tras un ictus en nuestra serie. Es evidente que no existe una
e explicación única para la aparición de demencia en los pacientes con ictus. Más bien,
• múltiples factores parecen esta implicados, incluyendo factores relacionados con el
• ictus, características del paciente y la presencia de enfermedad neurodegenerativa
e
• previa, que contribuyen de forma independiente a aumentar el riesgo de demencia.
e
• El reconocimiento de algunos factores de riesgo potencialmente tratables tiene un gran
e
interés. Puede deducirse de nuestros resultados que el tratamiento de la fibrilación
• auricular en los pacientes mayores podría reducir el riesgo de demencia, por lo que a la










cuenta el beneficio potencial que supone la prevención no sólo de futuros eventose
• vasculares sino también de la demencia.
e
• Los ictus son los mayores predictores de demencia en los pacientes ancianos,
e
independientemente de la causa del deterioro cognitivo. Los nuevos avances en la
• prevención de los ictus deberían reducir el deterioro cognitivo en estos pacientes.’74
Aunque existan algunas discordancias entre los trabajos realizados en esta línea, perecee
• evidente que el control de los bien conocidos factores de riesgo vascular podría servir
como prevención contra la demencia. La importancia de estas estrategias debe sere























































• 2. Un 15% de los pacientes con ictus tenia Demencia Previa.
e




4. En esta serie se han identificado varios factores de riesgo de demencia
en pacientes con ictus:e
e
-~ Factores previamente conocidos:
e
• Los antecedentes de crisis comiciales y fibrilación auricular
e
• • La gravedad del ictus
e
• * Datos de neuroimagen
e
• - Referentes a la lesión vascular cerebral: volumen lesional
e
• - Sugerentes de enfermedad degenerativa previa: atrofia temporomesial
e
• - Inespecíficos: atrofia cerebral.
e
• -, Factores no descritos previamente:
e
• • El deterioro cognitivo leve previo al ictus
e
• * Los niveles bajos de albúmina.
e
* Los antecedentes de nefropatíae
e
5. Algunos de los factores identificados en este estudio pueden ser tratables
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• ANEXO 1: CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DEMENCIA VASCULAR
• (N]NDS-AIREN)
e




• • Deterioro cognoscitivo que se manifiesta por una pérdida de memoria y alteración de otras
• dos o más áreas cagnitivas (orientación, atención, funciones vitiales-espaciales, lenguaje,
• fimcioixes ejecutivas, control matar, praxis)
• • Establecida por exploración clínica y documentada por examen neurapsicológico.
• • Los dáficits deben suponer un trastorno funcional de actividades de la vida diaria
• independientes de los defectos fisicos.
• Se excluyen los trastornas de la conciencia, el delirio, la psicosis, la afasia grave o los
trastornos sensomatares que Impidan el examen.
2. Enfermedad cerebro’vascular
Presencia de signos neurológicos compatibles con accidente cerebrovascular (signos
• focales en la exploración neurológica) haya a no historia previa de ictus.
• . Existenciaasociada de lesiones cerebrovasculares relevantes en neuroiniagen como infartas
• cerebrales múltiples, infarto único en área estratégica (girus angularis, tálamo, áreas
• fontobasales, territorios de arterias cerebrales anteriores o posteriores), lagunas múltiples en
• ganglios basales y sustancia blanca y lesiones extensas de la sustancia blanca
• periventricular y subcortical profunda
e
3. Relación entre los dos trastornos:
Es necesaria, además, que exista una relación causal y temporal entre la enfennedad
cerebrovascular y la demencia Estarelación puede establecerse por:
Aparición de la demencia durante los primeros meses siguientes a un ictus (demencia tras
• ictus)
• • Deterioro cognitiva brusco.
• . Evolución fluctuante o escalonada del deterioro cognitivo.
e
• Las características clínicas compatibles con el diagnóstico PROBABLE de la demencia
• vascular son las siguientes:
e
• a Presencia de un trastorno precoz de la marcha
• it. Antecedentes de inseguridad y frecuentes caídas injustificadas
• e. Aparición precoz de ftecuencia o urgencia miccional y otros síntomas urinarios no
explicados por una enfennedad urológica
d. Parálisis pseudo bulbar
e. Cambios de personalidad, abulia, depresión, labilidad emociona y otros déflcits



















Características que hacen INCIERTO o IMPROBABLE el diagnóstico de demencia
vascular:
e
a. Aparición temprana de un déficit mnésico y empeoramiento progresivo de la función
mnésica u otra función cognoscitiva (afasia sensorial transcortical, apraxia, agnosia) en
• ausencia de correspondientes lesiones focales en la exploración radiológica.
• b. Ausencia de signos neurológios focales aparte del trastorno cognoscitiva.
• c. Ausencia de lesiones cerebrovasculares en la TC o en la RMN.
e
• II. DEMENCIA VASCULAR POSIBLE: presencia de demencia y de signos
• neurológicos focales:
e
• - sm confirmación radiológica de enfermedad cerebrovascular definitiva, o
• - sin relación temporal clara entrela demenciay la enfennedad cerebrovascular, o
• - en pacientes con inicio lento y curso variable de los déflcits cognoscitivos.
e Hl. DEMENCIA VASCULAR DEFINITIVA:
e
1) Criterios clínicos de una demencia vascular probable.
2) Indicios histopatológicos de enfermedad cerebrovascularmediante biopsia o necropsia.
3) Ausencia de haces neurofibrilaresy placas neuríticas en número mayor al esperado por la
edad.
• 4) Ausenciade otros trastornos clínicos o patológicas capaces de producir una demencia.
e
e
• Para la investigación, la demencia vascular puede clasificarse en las siguientes
• subcategorías según las características clíncias radológicas y neuropatológicas:
e
• - Demencia vascular cortical
• - Demencia vascular subcortical
• - Enfennedad de Binswagner
- Demencia talémica
- Angiopatía cerebral amiloide.
e El término Enfermedad de Alzheimer con enfermedad cerebrovascular debe utilizarse
en los pacientes que cumplan los criterios de Enfermedad e Alzbeimer probable y
presenten también indicios cUneos o radiológicos de enfermedad cerebrovascular. Debe























ANEXO 2. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE DEMENCIA: DSM IV.
e
Aparición y progresión de múltiples defectos cognitivos que incluyen deterioro
de ¡a memoria y al menos uno de los siguientes trastornos: afasia, apraxia, agnosia, o
alteraciones de lafunción ejecutiva. Estos deficits han de ser los suficientemente gravese
comopara causa deterioro de la vida profesional o socialy un declive respecto al nivel
previo existente.
1. Desarrollo de múltiples defectos cognitivos manifestados por ambos:
A. Deterioro de memoria (registro, retención, evocación, reconocimiento)




• 4. Trastorno en funciones de ejecución.
e
e
• II. Alteración de la vida familiar, social y profesional. Deterioro con respecto a un nivel
• previo de funcionamiento intelectual.
e
• III. Signos y síntomas neurológicos focales (p.ej. reflejo cutáneo plantes extensor,
• parálisis pseudohulhar, anomalías de la marcha) o evidencias radiológicas que indican
• enfermedad cerebrobascular y que se relacionen etiológicamente con la patología.
e































ANEXO 3. GRADOS DE INTENSIDAD DE LA DEMENCIA: ESTADIAJE CDR.
GRADOS Descripción
Independencia en el trabajo, compras, finanzas y
0,5 Alteración en las actividades reseñadas leve o dudosa.
1 Pérdida de independencia en las actividades reseñadas,
aunque puede realizar algunas
2 Requiere asistencia en la higiene personal.
3 Requiere asistencia en el cuidado personal.
Incontinencia frecuente.
¡3 PLOTEDA
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